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Abkürzungsverzeichnis 
 
Abkürzung: Bedeutung: 
  
ANA Antinukleäre Antikörper 
CRF Case Report Form 
CT Computertomografie 
DMARD Disease-modifying antirheumatic drugs 
DVT Digitale Volumentomografie 
EULAR 
FSPGR 
European League Against Rheumatism 
Fast spoiled gradient echo 
IgG Immunglobulin vom Typ G 
JIA Juvenile idiopathische Arthritis 
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1. Zusammenfassung 
 
Hintergrund: Bei Patienten mit juveniler idiopathischer Arthritis (JIA) kann der Befall 
des Kiefergelenks zu Unterkieferwachstumsstörungen führen. Ziel dieser retrospekti-
ven Studie war es, die Möglichkeit zu eruieren, ob anhand klinischer Zeichen frühzei-
tig ein Kiefergelenksbefall erkannt werden kann, und wie sich diese Symptome im 
longitudinalen Verlauf mit dem Befund einer zeitnah ausgewerteten Magnetreso-
nanztomografie (MRI) decken. 
Methoden: In dieser retrospektiven Studie wurden bei 28 Kindern mit JIA klinisch 
erhobene Befunde longitudinal zum Zeitpunkt T1 und T2 ausgewertet. Die für die 
Studie relevanten Daten wurden in ein definiertes Skoresystem übertragen. Zeitnah 
zu jedem klinischen Befund wurde auch ein MRI durchgeführt und dieses ebenfalls 
mit Hilfe eines Skoresystems ausgewertet. Kriterien zum Einschluss in die Studie 
waren, dass zwischen dem zahnärztlichen Untersuch der Kiefergelenke und dem 
durchgeführten MRI eine Zeitdifferenz von weniger als 3 Monate lag, und zum Zeit-
punkt T2 mindestens 3 Monate vergangen waren. 
Resultate: 78 Krankengeschichten wurden zu Beginn der Studie geprüft. Nach An-
wendung der Selektionskriterien schieden 46 Patienten aufgrund Nichteinhalten des 
maximal zulässigen Zeitunterschiedes zwischen dem klinischen Befund und der MRI-
Untersuchung aus. Weitere 3 Patienten wurden aufgrund mangelnder Compliance 
während der ersten oder zweiten klinischen Befunderhebung aussortiert. Ein poten-
tieller Patient verweigerte die Teilnahme an der Studie. Die Anzahl auswertbarer 
Krankengeschichten belief sich somit auf 28 an JIA erkrankten Patienten. Der in die-
ser Studie häufigste vorkommende JIA-Subtyp war die oligoartikuläre Form (42.8%).  
Zu den beiden Zeitpunkten T1/T2 konnten im MRI bei 24 bzw. bei 23 der 28 Studien-
patienten eine Kiefergelenksarthritis nachgewiesen werden. In 17 Patientengeschich-
ten hat sich die Destruktion der Gelenksmorphologie während des longitudinalen 
Verlaufs von T1 zu T2 verschlechtert. In 11 der 28 Fälle stimmte die klinische Diag-
nose mit der MRI-Untersuchung überein, wobei wir in 4 dieser 11 Patienten eine 
Verbesserung und in 6 der Fälle eine Verschlechterung der Symptome im Verlauf 
von T1 zu T2 beobachteten. Bei 1 Patient konnte in diesem Zeitraum weder eine 
Verbesserung noch eine Verschlechterung festgestellt werden. Mit einer explorati-
ven-deskriptiven Statistik wurden die klinischen Skorepunkte mit denen des MRI-
Befundes verglichen. Statistisch signifikant waren Werte mit p ≤ 0.05. Gefunden wur-
den vor allem statistisch signifikante Beziehungen zwischen dem Parameter „klini-
sche Funktion“ und den festgestellten Entzündungsvorgängen im Kiefergelenk und 
der damit verbundenen Deformation der Gelenkstrukturen. Auch ein Zusammenhang 
zwischen reduzierter Mundöffnung mit einer zunehmenden Deformation des Articula-
tio temporomandibularis wurde entdeckt. Zudem wurde eine Verbindung zwischen 
einer klinisch festgehaltenen Wachstumsstörung und einer prominent erhöhten An-
sammlung von Entzündungsinfiltrat in Form eines Gelenksergusses im Kiefergelenk 
nachgewiesen. Die Veränderung des klinischen Skores „Zeichen und objektive Sym-
ptome“ und des Entzündungsskores im MRI zwischen T1 und T2 korrelierten signifi-
kant miteinander. 
Diskussion: Wie auch von anderen Autoren beschrieben, verläuft eine arthritische 
Erkrankung des Kiefergelenks im Rahmen einer JIA meist asymptomatisch. Nur in 
Fällen mit bestehender Deformation im Kiefergelenk, konnte eine statistisch signifi-
kante Korrelation mit einer verminderten klinischen Funktion gefunden werden. Eine 
signifikante Korrelation einer Entzündung (MRI) mit eingeschränkter Kiefergelenks-
funktion konnte weder im Verlauf noch zum Zeitpunkt T2 gefunden werden.  
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Schlussfolgerung: Um eine kondyläre Deformation beziehungsweise eine Wachs-
tumsstörung infolge Kiefergelenksarthritis zu verhindern, ist die Früherkennung des 
Kiefergelenksbefalls bei Kindern mit JIA entscheidend, welche aber bis heute nur mit 
der MRI-Diagnostik verlässlich gewährleistet werden kann. 
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2. Einleitung 
 
2.0 Klassifikation JIA 
 
Als juvenile idiopathische Arthritis (JIA) bezeichnet man eine rheumatische Erkran-
kung unbekannter Genese eines oder mehrerer Gelenke, die pathogenetisch durch 
einen autoimmunen Charakter gekennzeichnet ist.  
Sie ist die häufigste Form rheumatischer Erkrankungen im Kindesalter. Weitere histo-
rische Synonyme für die Erkrankung sind „juvenile chronische Arthritis“ und auch „ju-
venile rheumatoide Arthritis“. Daneben gibt es weitere rheumatische Kindererkran-
kungen, wie zum Beispiel die juvenile Systemsklerose, den juvenilen systemischen 
Lupus erythematodes und die Wegnersche Granulomatose.  
Die JIA grenzt sich von der rheumatoiden Arthritis beim Erwachsenen ab, indem sie 
etwa zehnmal seltener auftritt und oft einen günstigeren Verlauf mit anderen klini-
schen Merkmalen zeigt (4). 
 
Definitionsgemäss tritt die Gelenksentzündung vor dem 16. Lebensjahr auf. Die Arth-
ritis muss mindestens 6 Wochen andauern. Andere mögliche Ursachen einer Arthri-
tis, wie beispielsweise bakterielle Infekte oder Traumata, müssen ausgeschlossen 
werden können (3). Diese Art der Ausschlussdiagnose bedingt meist eine aufwändi-
ge medizinische Abklärung bei Ausbruch der Erkrankung.  
Unsere Studie konzentriert sich auf das Kiefergelenk und schliesst alle Subtypen der 
JIA ein. Diese werden weiter unten noch genauer charakterisiert. Die Kiefergelenks-
arthritis führt zu einer Wachstumsstörung des Unterkiefers, weshalb das Risiko einer 
mandibulären Mikrognathie sowie Malokklusion ist in diesen Fällen deutlich erhöht ist 
(29). 
 
Gemäss Bericht der European League Against Rheumatism (EULAR) hat die JIA 
eine Prävalenz von 60 bis 80 auf 100‘000 Kindern (1). Mädchen sind im Verhältnis 
3:2 häufiger betroffen als Knaben (2). 
Ausgelöst wird die JIA durch eine noch unbekannte Überreaktion des Immunsys-
tems. Durch proinflamatorische Zytokine, wie beispielsweise dem IL-1β und dem 
TNF-α, kommt es zu einer Infiltration von Lymphozyten und Makrophagen in die Ge-
lenksstrukturen, welche die Zerstörung des knorpeligen Gelenküberzugs bewirken. 
Die JIA ist keine genetische Erbkrankheit. Ein Zusammenhang mit bis dato unbe-
kannten Erb- und Umweltfaktoren wird vermutet. 
 
Die JIA wird von der International League for Associations of Rheumatology (ILAR) in 
7 Subtypen unterteilt (3). Die von der ILAR vorgeschlagene Einteilung ersetzt die alte 
Klassifikation der EULAR. Die 7 Subtypen unterscheiden sich wie folgt klinisch 
und/oder serologisch voneinander. 
 
 
2.1 Oligoartikuläre juvenile idiopathische Arthritis 
 
Sie ist mit 44% [ILAR (3)] die häufigste Form der JIA und tritt häufiger bei Mädchen 
als bei Knaben auf. Das Krankheitsgeschehen beginnt oft noch vor dem Erreichen 
des 6. Lebensjahres. 
Diese Form der JIA zeichnet sich dadurch aus, dass in den ersten 6 Monaten der 
Krankheit höchstens 4 Gelenke betroffen sind. 
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Weitet sich die Arthritis nach 6 Monaten auf weitere Gelenke aus, spricht man von 
einer oligoartikulär extendierenden Form, die sich bei bis zu 50% der Fälle entwi-
ckeln kann (7). 
Beschränkt sich die Arthritis während der Dauer der Erkrankung auf maximal 4 Ge-
lenke, wird diese Unterform als persistierende oligoartikuläre JIA bezeichnet. 
Die Prognose der extendierenden Form ist wesentlich ungünstiger als jene des per-
sistierenden Erscheinungsbildes. Denn nur in etwa einem Drittel der Fälle mit exten-
dierender Form kann therapeutisch eine langanhaltende Remission erreicht werden, 
welche bei der persistierenden oligoartikulären JIA bis hin zu 75% der Fälle erwartet 
werden darf (4). Die oligoartikuläre Form betrifft häufig die grossen Gelenke wie 
Knie- oder Sprunggelenke. Der Gelenksbefall am Körper ist meist asymmetrisch. Se-
rologisch sind bei etwa zwei Dritteln der Fälle antinukleäre Antikörper (ANA) nach-
weisbar. Sind sie im Blut eines Kindes vorhanden, besteht ein vierfach erhöhtes Risi-
ko, zusätzlich eine Augenentzündung (Uveitis) zu entwickeln (4). Umgekehrt leidet 
nach Saurenmann et al. (51) etwa die Hälfte der Kinder mit einer Uveitis ebenfalls an 
einer juvenilen idiopathischen Arthritis. Ansonsten ist die Uveitis im Kindesalter eher 
selten. Im Gegensatz zur später erwähnten Enthesitis-assoziierten Form der JIA, ver-
läuft die Uveitis bei der oligoartikulären JIA häufig symptomlos. Bleibt diese Entzün-
dung aber unbemerkt, kann sie zu schweren Schäden am Auge bis hin zur Erblin-
dung führen. Die Uveitis manifestiert sich meist innerhalb des ersten Erkrankungsjah-
res, und tritt selten vor der Arthritis auf. 
 
 
2.2 und 2.3 polyartikuläre juvenile idiopathische Arthritis RF positiv und RF negativ 
 
Diese Form der JIA ist durch eine Gelenksentzündung in mindestens 5 oder mehr 
Gelenken während den ersten 6 Monaten der Krankheit definiert. Man unterscheidet 
hier zusätzlich eine Rheumafaktor-positive von einer Rheumafaktor-negativen Form 
der polyartikulären JIA. Die genauere Unterscheidung wird wie folgt beschrieben. 
 
2.2 Rheumafaktor-positive JIA: 
 
Sie ist nach ILAR mit 1% (3) eine sehr seltene Form der JIA und stellt eine frühe Va-
riante der rheumatoiden Arthritis des Erwachsenen dar (4). 
Beim Rheumafaktor, der serologisch nachweisbar ist, handelt es sich um Antikörper 
(meistens IgM) gegen den Fc-Teil des Immunglobins G (IgG). Diese Unterform der 
JIA kommt meist nach dem 10. Lebensjahr, häufiger bei Mädchen als bei Jungen 
vor, und hat die Tendenz, befallene Gelenke besonders rasch zu zerstören. Kinder 
mit einer Rheumafaktor-positiven JIA zeigen bei Befall der Kiefergelenke eine höhere 
Prävalenz der kondylären Resorption. 
 
 
2.3 Rheumafaktor-negative JIA: 
 
Sie stellt nach ILAR mit 24% (3) die zweitgrösste Untergruppe der JIA dar. Auch bei 
diesem Subtyp sind Mädchen häufiger betroffen. Die Erkrankung kann schon im frü-
hen Kindesalter beginnen. Bluttests können wie bei der oligoartikulären JIA ANA-
positiv ausfallen. Damit besteht auch bei dieser Form ein erhöhtes Uveitis-Risiko. 
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2.4 Systemische juvenile idiopathische Arthritis (Morbus Still) 
 
Bei der systemischen JIA-Form treten nebst der Arthritis Fieberschübe sowie Ent-
zündungsreaktionen in diversen Organsystemen auf. Etwa 10% aller JIA-Fälle sind 
davon betroffen (3). 
Nach ILAR-Klassifikation gehört neben der Arthritis in einem oder mehrerer Gelenke 
ein typisches Fiebermuster dazu. Charakterisiert ist dieses durch eine tägliche Fie-
berzacke über 2 Wochen hinweg. Zudem muss mindestens eines der folgenden Kri-
terien erfüllt sein: 
- Auftreten eines blassrosa Hautausschlages. 
- eine generalisierte Lymphknotenschwellung. 
- eine Leber und/oder Milzschwellung. 
- eine Entzündung der serösen Häute, wie beispielsweise dem Perikard oder 
der Pleura. 
 
Etwa 2 bis 5% der Patienten können unter diesem Subtyp lebensbedrohliche Kom-
plikationen entwickeln, die sich in Form einer sekundären hämophagozytischen 
Lymphohistiozytose und Makrophagenaktivierungssyndrom (MAS), auch Hämopha-
gozytose genannt, manifestieren (4). 
Die Arthritis ist bei manchen Kindern schon gleichzeitig mit den Fieberschüben vor-
handen. Gewöhnlich entwickelt sich die Arthritis aber innerhalb von 6 Monaten nach 
Fieberbeginn. Gelegentlich können sogar Jahre vergehen bis eine Gelenksentzün-
dung auftritt. Deshalb kann die systemische JIA anfangs als Infektionskrankheit 
falsch interpretiert werden, bevor die richtige Diagnose endgültig gesichert ist. 
 
 
2.5 Juvenile idiopathische Arthritis mit Enthesitis 
 
Zusätzlich zur Gelenksentzündung findet sich hier eine Entzündung der Sehnenan-
sätze und/oder Sehnenscheiden. Nach ILAR macht diese Form rund 13% der Fälle 
aus (3). Ausnahmsweise sind Knaben, vor allem solche im Schulalter, häufiger be-
troffen als Mädchen. Meistens liegt eine Oligoarthritis vor, die überwiegend die gros-
sen Gelenke der Beine betrifft. 
Am häufigsten tritt die Enthesitis am Ansatz der Achillessehne auf. Bei den meisten 
Kindern mit dieser Form der JIA findet sich ein genetisches Erbmerkmal, das HLA-
B27, welches im Labor nachgewiesen werden kann. Das HLA-B27 ist ein Protein und 
Bestandteil des Haupthistokompatibilitätskomplexes und dient dem Immunsystem 
zur Antigenerkennung für T-Lymphozyten. Bei HLA-B27-positiven Patienten ist die 
Auftretenswahrscheinlichkeit bestimmter Erkrankungen erhöht. 
Unter den HLA-B27 assoziierten Erkrankungen sind neben der Enthesitis assoziier-
ten JIA beispielsweise die Spondylitis ankylosans und das Reiter-Syndrom zu nen-
nen. Bei HLA-B27-positiven Kindern mit JIA kann sich im weiteren Verlauf der 
Krankheit eine Spondylarthropathie entwickeln. Im frühen Erwachsenenalter diagnos-
tiziert man bei rund 40% der Patienten mit diesem Subtyp eine ankylosierende 
Spondylitis (5). 
Neben der Enthesitis kann sich auch eine symptomatische Uveitis entwickeln, die mit 
Schmerzen, Rötung und Lichtscheuheit verbunden ist. 
In einer Studie von Cannizzaro et al. (50) wurde beschrieben, dass der HLA-B27-
Faktor eine protektive Wirkung auf den Befall des Kiefergelenks hat. Hier wurde eine 
statistisch signifikante inverse Korrelation zwischen der Präsenz des HLA-B27-
Merkmals in der JIA-Kohorte und dem arthritischen Befall des Kiefergelenks gefun-
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den. Die Autoren suchten den möglichen Grund für diese Erscheinung im Alter der 
HLA-B27-positiven Patienten. Dieses war im Gegensatz zu den HLA-B27-negativen 
Patienten höher bei Ausbruch der JIA. In einer kontroversen Studie von Stoll et al. 
(72), welche untersuchte, ob eine klinisch verminderte Mundöffnung bei JIA-
Patienten als Risikofaktor für einen Befall des Kiefergelenks zu deuten ist, konnte 
kein protektiver Effekt des HLA-B27-Faktors auf das Kiefergelenk nachgewiesen 
werden. Diese Studie wird später in der Diskussion noch ausführlich besprochen. 
 
 
2.6 Juvenile Psoriasisarthritis 
 
Die juvenile Psoriasisarthritis tritt bei ca. 2% (3) aller JIA-Patienten auf. Die Arthritis 
wird in diesem Krankheitsbild von schubweise auftretender Psoriasis begleitet. In 
50% der Fälle manifestiert sich die Arthritis schon vor den Schuppenflechten (6).  
Meistens sind die Gelenke nur oligoartikulär und asymmetrisch befallen. Dies er-
schwert zu Beginn die Erkennung dieses JIA-Subtyps. Im Vergleich zur oligoartikulä-
ren JIA sind häufiger die kleinen Finger und Zehengelenke betroffen. 
Auch hier unterliegen ANA-positive Kinder einem erhöhten Uveitis-Risiko. Bei jünge-
ren Patienten besteht meistens eine asymptomatische Synovitis ohne Schmerzen, 
wohingegen bei älteren Kindern häufig eine Morgensteifigkeit und Schmerzen in den 
betroffenen Gelenken vorkommen (58). 
 
 
2.7 Andere (unklassifizierte) Arthritis 
 
Damit wird eine Gruppe von Patienten mit Arthritis zusammengefasst, die in keine 
der anderen 6 Subtypen einzuordnen ist, oder aber Merkmale von zwei verschiede-
nen Formen aufweist. 
 
 
Aufgrund der JIA-Definition sowie der Beschreibung der verschiedenen Subtypen 
wird klar, dass die JIA ein Überbegriff über teilweise sehr unterschiedliche Krank-
heitsbilder ist und entsprechend eine sehr heterogene Patientenpopulation zusam-
menfasst. 
 
 
2.8 Auswirkungen der JIA auf das Kiefergelenk sowie das Unterkieferwachstum 
 
Bei an JIA erkrankten Kindern können, wie geschildert, alle synovialen Gelenke be-
troffen sein, also auch die Kiefergelenke. Es können beide oder nur ein Kiefergelenk 
eine Arthritis entwickeln, wobei Fälle beschrieben wurden, wo das Kiefergelenk als 
initiales Gelenk betroffen war (10). 
Die Häufigkeit des Kiefergelenkbefalls variiert, je nach Literatur, zwischen 17 bis 
87%. Die grosse Streubreite der beschriebenen Häufigkeit ist zum einen die Folge 
davon, dass unterschiedliche JIA-Kohorten in Bezug auf Alters- und Subtypenvertei-
lung untersucht wurden. 
Zum anderen spielt aber auch die angewandte Diagnostik (klinische Untersuchun-
gen, MRI oder Röntgen) eine entscheidende Rolle (11, 12, 13, 14). In einer Studie 
des Kinderspitals Zürich aus dem Jahre 2011 mit 223 an JIA erkrankten Kindern, wa-
ren die Kiefergelenke bei 86 Kindern (38.6%) betroffen (50). 
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Die Kiefergelenke von mit JIA betroffenen Kindern weisen unterschiedliche Ausprä-
gungen bezüglich Entzündung und Gelenkzerstörung auf. Der Grad der Gelenks-
schädigung hängt von Dauer und Intensität der Entzündung ab (8). 
Die Synovialmembran, welche das Kiefergelenk umgibt, verdickt sich bei Manifesta-
tion der JIA in einem Gelenk. Es kommt zu einer Hypertrophie der entzündeten Sy-
novialmembran mit Infiltration mononukleärer Zellen und zur Proliferation der Blutge-
fässe (9). In der unteren, diskomandibulären Gelenkskammer findet man bei Inspek-
tion sowie histologischen Untersuchungen Massen von Granulationsgewebe, wohin-
gegen die diskotemporale Kammer makroskopisch unauffällig erscheint (15). 
Die Kondylen weisen je nach Schweregrad der Entzündung eine lokalisierte bis tota-
le Knorpelzerstörung mit entzündlichem Infiltrat des subchondralen Knochenmarks 
auf. Der Knorpel des Kondylus wird im Endstadium durch fibröses Gewebe ersetzt 
(15). 
Pirttiniemi und Peltomäki et al. (9) halten in ihrem Review über abnormales mandibu-
läres Wachstum und den kondylären Knorpel fest, dass Gelenksteifigkeit und ver-
minderte Beweglichkeit Folgen dieser Gelenksentzündung sein können.  
Der kondyläre Knorpel ist ein wichtiges Wachstumszentrum am Unterkiefer. Die 
Wachstumsrichtung des Kondylus ist nach dorso-kranial ausgerichtet. Gleichzeitig ist 
eine Verlagerung der Mandibula nach ventro-kaudal zu beobachten, was in einer 
Zunahme der Kinnprominenz während der Entwicklung vom kindlichen zum erwach-
senen Profil resultiert. Die pluripotente teilungsfähige Zellschicht, welche am Kondy-
lus als Wachstumszone agiert, liegt unmittelbar unter der fibrösen Knorpelschicht 
und ist dadurch deutlich empfindlicher auf entzündungsbedingte intraartikuläre Mi-
lieuveränderungen als beispielsweise die Epiphysenfugen der langen Röhrenkno-
chen. Dadurch lässt sich erklären, dass das Kiefergelenk im Vergleich zu anderen 
Gelenken des Bewegungsapparates besonders anfällig ist für Wachstumsstörungen 
(52). Andauernde Entzündungsprozesse im Kiefergelenk resultieren in klinisch und 
radiologisch charakteristischer Morphologie des Untergesichtes sowie der Mandibula 
mit okklusären und funktionellen Beeinträchtigungen des stomatognathen Systems 
(18). Typische Merkmale sind eine posterior rotierte Mandibula mit verkürztem Ra-
mus ascendens, einem grossen Gonionwinkel, deutlichem antegonialen Notching 
sowie einer Retrognathie des Unterkiefers mit reduzierter oder gar fehlender Kinn-
prominenz. Infolge der sagittalen und vertikalen Entwicklungsdifferenz zwischen 
Ober- und Unterkiefer wird nicht selten ein spannungsfreier Lippen-Mundschluss 
verunmöglicht. Eine Klasse-II-Okklusion entwickelt sich fast doppelt so häufig bei 
erkrankten (zu 30 bis 40%) als bei gesunden Kindern (20, 21, 22, 23). 
Ist der Befall der Kiefergelenke einseitig oder rechts und links unterschiedlich 
schwer, so resultiert dies in einer Unterkieferasymmetrie zur schwerer betroffenen 
Seite, wobei nicht selten auch die Okklusionsebene eine Schräglage entwickelt (12, 
16, 17, 18, 19). 
 
 
2.9 Therapie der JIA 
 
Die Behandlung der JIA des Kiefergelenks basiert hauptsächlich auf 2 Grundpfeilern, 
nämlich der aggressiven medikamentösen Therapie sowie der kieferorthopädischen 
und/oder kiefergesichtschirurgischen Behandlung. 
Primäres Ziel der medikamentösen Therapie ist es, die Entzündung im Gelenk blei-
bend in Remission zu bringen, um so Gelenkschäden zu vermeiden. Damit wird ver-
sucht, ein normales kondyläres Wachstum zu ermöglichen und allfällig vorhandene 
Schmerzen zu lindern, so dass kieferorthopädisch-kiefergesichtschirurgische Mass-
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nahmen entweder nicht nötig sind oder mit idealeren Ausgangsbedingungen und 
stabileren Resultaten durchgeführt werden können. 
In manchen Fällen kann Physiotherapie die oben genannten Behandlungen adjuvant 
unterstützen. 
 
 
2.9.1 Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAR) 
 
Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAR) wirken antiphlogistisch, antipyretisch und 
analgetisch, indem sie das Enzym Cyclo-oxygenase hemmen, welches für die Syn-
these von Prostaglandin verantwortlich ist. Beispiele für diesen Medikamententyp 
sind Naproxen, Indometacin, Ibuprofen oder Diclofenac. Acetylsalicylsäure als Wirk-
stoff wird in der Therapie aufgrund der geringen therapeutischen Breite nur noch 
sehr zurückhaltend angewendet. Allgemein zeigen NSAR bedeutende Nebenwirkun-
gen, wie beispielsweise gastrointestinale Störungen. Die medikamentöse Therapie 
einer JIA erfolgt in der Regel 1 bis 3 Monate lang mit hochdosierten NSAR. Die 
schmerzlindernde Wirkung dieser Medikamente tritt zwar sofort ein, während der 
Entzündungsprozess jedoch erst nach einigen Wochen beeinflusst wird (24). So lin-
dern die NSAR vor allem die Symptome, haben aber praktisch keinen Einfluss auf 
das Verhindern oder Verzögern von Gelenkserosionen und somit auf den Verlauf der 
JIA. 
 
 
2.9.2 Glukokortikoide 
 
Ein ganz anderes Wirkungsspektrum zeigen direkt lokal ins Kiefergelenk injizierte 
Steroide. Glukokortikoide hemmen nicht nur das Enzym Cyclo-oxygenase, sondern 
verhindern schon vorher in der Entzündungskaskade die Bildung des Enzyms 
Phospholipase A2, welches zur Synthese der Arachidonsäure notwendig ist. So wir-
ken sie antiphlogistisch und immunsuppressiv. 
Nach Marti und Saurenmann et al. (25) zeigte sich für verschieden grosse und kleine 
Gelenke (das Kiefergelenk wurde in dieser Studie nicht mit einbezogen) eine durch-
schnittliche Remissionszeit der Symptome von 23.1 Monaten nach lokaler intra-
artikulärer Injektion mit Triamcinolon-Hexacetonid. Diese Remissionszeit war kürzer, 
wenn zusätzlich mit Methotrexat behandelt wurde und die Injektion unter genereller 
Anästhesie stattfand.  
Die intraartikuläre Steroidinjektion ins Kiefergelenk (Abb. 1a und Abb. 1b) kann blind, 
also ohne Beihilfe von bildgebenden Verfahren erfolgen. Die Problematik dabei ist, 
dass so die Treffsicherheit reduziert ist, wie Saurenmann und Müller et al. (26) in ih-
rer Studie zeigen konnten. Das Steroiddepot wird meist in den oberen Gelenkspalt 
injiziert. 
Eine höhere Trefferquote erreicht man durch die Zuhilfenahme von Magnetresonanz-
tomografie (MRI), Sonografie oder Computertomografie (CT). Da ein CT mit hoher 
ionisierender Strahlendosis verbunden ist, sollte auf diese Methode möglichst ver-
zichtet werden.  
Nebenwirkungen nach einer Steroidinjektion ins Kiefergelenk sind selten. Beschrie-
ben werden Gesichtsschwellung, Hypopigmentation und Hautatrophien (25). Es 
konnte aber gezeigt werden, dass diese Nebenwirkungen in den meisten Fällen re-
versibel sind. 
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Als Spätkomplikation nach Steroidinjektion in verschiedene periphere Gelenke, beo-
bachtete man peri- und intraartikuläre Ossifikationen (Abb. 2a und 2b). Die Frequenz 
des Auftretens dieser Ossifikationen wird in der Literatur von 0.2% bis 6% beschrie-
ben (65, 66, 67). Ringold et al. (68) beschrieben als eine der ersten Autoren die hete-
rotropen Knochenneubildungen im Bereich des Kiefergelenks. Nebst dem Auftreten 
von Hydroxylapatit-Kristallen, werden weitere, noch unbekannte pathologische Pro-
zesse im Kiefergelenk vermutet, welche zu diesen Zuständen führen.  
Die systemische Glukokortikoidabgabe wird im akuten Fall gezielt eingesetzt, bis die 
immunsuppressive Wirkung anderer Medikamente zur vollen Entfaltung gekommen 
ist. Verschiedene Nebenwirkungen wie Morbus Cushing, Ödembildung, die Entwick-
lung einer Hyperglykämie, eines Glaukoms, eine generalisierte Wachstumsstörung 
und/oder einer Osteoporose wurden beschrieben (73). 
 
 
Abb. 1a und 1b: MRI-Bilder des Kiefergelenks (sagittale Schnittebene). Verlauf der JIA vor 
(Abb. 1a) und nach Steroidinjektion (Abb. 1b). Die deutliche Kontrastmittelaufnahme (Abb. 
1a), welche sich als heller Saum im oberen- und unteren Gelenksspalt manifestiert, hat sich 
im Verlauf (3 Monate später, Abb. 1b) deutlich zurückgebildet. 
 
          
Abb. 2a und 2b: CT-Bilder mit sagittaler (Abb. 2a) und koronarer (Abb. 2b) Schnittebene 
eines Kiefergelenks mit Status nach intraartikulärer Steroidinjektion. Heterotope peri-und 
intraartikuläre Knochenneubildung sind erkennbar. 
 
 
1a 1b 
2a 2b 
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2.9.3 Methotrexat  
 
Methotrexat ist ein Analogon der Folsäure und wirkt als Inhibitor des Enzyms Di-
hydrofolat-Reduktase. Es gehört zur Gruppe der DMARD (Disease-modifying an-
tirheumatic drugs) und wird bei systemischer und polyartikulärer JIA angewendet.  
Die Verabreichung erfolgt meist einmal wöchentlich per os oder subkutan. Weil die 
gastrointestinale Resorptionsrate grosse inter-individuelle Unterschiede aufweist, 
wird in der Regel mit einer subkutanen Verabreichung gestartet. Methotrexat hemmt 
als DMARD nicht so sehr die Symptome der JIA, sondern unterdrückt eher den 
Krankheitsverlauf. Dieser positive Effekt wird gemessen anhand der radiologischen 
Beurteilung der Gelenksveränderungen. Methotrexat zählt bis heute zu den effektivs-
ten Therapeutika gegen JIA, da gut zwei Drittel der Patienten von der Behandlung 
profitieren (51). Es dient zudem auch als wirksame Therapie gegen die JIA assoziier-
te Uveitis. Der volle Wirkungseintritt wird oft erst nach 6 Monaten erreicht. 
Als bedeutendste Nebenwirkungen gelten Übelkeit (meist assoziiert auf die Farbe 
Gelb), ein Schwindelgefühl, Magenbeschwerden und die Gefahr einer Lebertoxizität 
durch erhöhten Transaminasespiegel. 
Um den zytotoxischen Effekt eines Folsäuremangels zu verhindern, wird Methotrexat 
immer in Kombination mit Folsäure verabreicht. Weil die Resorption der Folsäure 
intestinal über die gleichen Kanäle abläuft, erfolgt die Verabreichung immer 24 bis 48 
Stunden nach der Gabe von Methotrexat. 
 
 
2.9.4 Leflunomid 
 
Leflunomid ist ein mit Methotrexat vergleichbares Medikament aus der Gruppe der 
Immunsuppressiva. Es wird vor allem bei der rheumatoiden Arthritis und der Psoria-
sis Arthritis eingesetzt und gehört ebenfalls zur Gruppe der DMARD. Es wird einmal 
täglich per os eingenommen. Es wirkt ähnlich wie Methotrexat antiproliferativ, im-
munmodulierend und entzündungshemmend. Die Wirkung tritt aber schon nach 4-6 
Wochen ein. Die Verträglichkeit von Leflunomid ist generell gut. Es gibt nur wenige 
Nebenwirkungen, wie Durchfall oder Haarausfall. Da dieses Immunsuppressivum 
selten Störungen der Blutbildung und der Leberfunktion verursachen kann, muss die 
Behandlung mit regelmässigen Blutuntersuchungen überwacht werden (59). In der 
Schweiz ist Lefunomid unter dem Handelsnamen Arava® bekannt. 
 
 
2.9.5 Cox-2-Hemmer 
 
Diese Therapeutika gehören zur neuen Klasse von NSAR. Sie hemmen selektiv die 
Cyclo-oxygenase Typ II und sind so schmerzstillend, entzündungshemmend und fie-
bersenkend. Sie weisen eine geringere gastrointestinale Toxizität als die übrigen 
NSAR auf, zeigen aber andere schwere Nebenwirkungen wie Thrombose, Pseudo-
porphyrie und Pankreatitis (27). Da die Nebenwirkungen des Präparates noch über-
wiegen, gibt es zurzeit keine Indikation zur Abgabe von Cox-2-Hemmern. Gehandelt 
wird das Präparat in der Schweiz unter dem Namen Celebrex®. 
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2.9.6 Tumornerkrosefaktor-alpha-Blocker 
 
Der TNF-alpha Blocker ist ein gentechnisch hergestelltes Fusionsprotein, welches 
die Wirkung von entzündungsinduzierenden Zytokinen der Tumornekrose-
Faktorfamilie inhibiert, indem es an sie bindet und sie damit inaktiviert. Zu dieser 
Gruppe gehören Medikamente wie Etanercept (Enbrel®), Adalimumab (Humira®), 
Golimumab (Simponi®) oder Infliximab (Remicade®). Sie erfüllen die Kriterien der 
DMARD. In einer Studie von Lovell et al. (28) konnte mit Etanercept nach 3 Monaten 
bei 74% der Studienpatienten eine Verbesserung der Symptome erreicht werden. 
Diese Medikamentengruppe wird zurzeit nur bei therapieresistenten JIA-Patienten 
eingesetzt, da der Wirkstoff sehr teuer ist. 
TNF-alpha Blocker werden parenteral verabreicht: Enbrel® (Injektion jede Woche),  
Humira® (Injektion alle zwei Wochen), Remicade® (Infusionen alle 4 bis 8 Wochen), 
Simponi® (Injektion, 1x monatlich). TNF-alpha Blocker werden nicht selten in Kombi-
nation mit Methotrexat eingesetzt. 
Die Nebenwirkungen sind meist gering. Allerdings können Patienten auch eine aller-
gische Reaktion auf diese Medikamente entwickeln. Meist zeigen sich Symptome wie 
lokale Reaktionen an der Einstichstelle, Kopfschmerzen und Fieber. 
 
 
2.9.7 Schienen-Therapie 
 
Bei unilateralem Befall des Kiefergelenks kommt es zu einer asymmetrischen 
Wachstumsstörung des Unterkiefers resultierend in asymmetrischer Belastung der 
Kieferköpfchen und der Kaumuskulatur. Damit verbunden sind Okklusionsstörungen, 
Störungen im Kiefergelenk, Beeinträchtigung der Kaufunktion, Schmerzen im Kiefer-
gelenk sowie eine zunehmende Gesichtsasymmetrie (18, 19). Stabrun et al. (47) be-
schrieben, dass JIA-positive Kinder, bei welchen nur eines der beiden Kiefergelenke 
befallen war, eine signifikant höhere Kieferasymmetrie mit Unterentwicklung der be-
troffenen Seite erlitten, verglichen mit gesunden Kindern der Kontrollgruppe oder 
Kindern mit bilateralem Kiefergelenksbefall.  
Pedersen et al. (48) beschrieben 1995 erstmals die Therapie mit einer Distraktions-
schiene. Eine neuere Studie von Stoustrup und Pedersen et al. (49) aus dem Jahre 
2011 zeigte auf, dass mit einer Schienentherapie eine mandibuläre Asymmetrie zwi-
schen der betroffenen und nicht betroffenen Seite reduziert wird, und die dento-
alveoläre Entwicklung der affektierten Seite gefördert werden kann. Die skelettale 
Asymmetrie wird damit vermindert. Durch das Stabilisieren der vertikalen Dimension 
soll ein einseitiger vertikaler Kollaps der dento-alveolären und skelettalen Strukturen 
verhindert bzw. restituiert werden (Abbildung 3a und 3b). 
Voraussetzung für eine derartige Behandlung ist jedoch eine Remission der Kiefer-
gelenksarthritis, welche nur durch die medikamentöse Behandlung erreicht werden 
kann. Zudem sind die Schienentherapien wie sie von Stoustrup und Pedersen be-
schrieben werden, mit jahrelangem Compliance-Bedarf seitens der Patienten ver-
bunden. Die von Stoustrup et al. untersuchte Kohorte war sehr heterogen und von 
vielen Dropouts (62%) infolge Dokumentationsmangel oder Complianceproblemen 
betroffen. Die besten Resultate hinsichtlich Symmetrisierung wurden in dieser Studie 
bei den drei Fällen mit kiefergesichtschirurgischen Interventionen erreicht. Insofern 
sind weitere Studien nötig, um den therapeutischen Nutzen von okklusalen 
Aufbissschienen auf das kondyläre Wachstums zu bestätigen. 
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Abb. 3a und 3b: Schienentherapie; Aufnahme frontal (Abb. 3a) und Aufnahme seitlich  
(Abb. 3b) 
 
 
2.9.8 Kiefergesichtschirurgische Distraktionsosteogenese 
 
Falls die Kiefer-Gesichtsdeformation nicht mehr alleine durch kieferorthopädische 
Apparaturen behoben werden kann und der Wunsch nach einer ästhetischen und 
funktionellen Verbesserung patientenseitig vorhanden ist, wird eine chirurgische Vor-
gehensweise unumgänglich.  
Bei noch wachsenden, jugendlichen Patienten mit klinisch und radiologisch erkenn-
barer Gesichtsasymmetrie mit unilateralem Befall des Kiefergelenks, wird eine Dis-
traktionsosteogenese mit nachfolgender kieferorthopädischer Behandlung vorge-
schlagen. Bei der Distraktionsosteogenese wird das Prinzip der sekundären Kno-
chenheilung angewendet. Durch den mittels Osteotomie erzeugten Frakturspalt wird 
die Kallusbildung angeregt. Zusätzlich wird an den beiden Frakturenden eine soge-
nannte Distraktorapparatur befestigt, die eine kontrollierte Zugkraft ausübt und so 
eine Distraktion des Knochenspaltes ermöglicht. Dadurch wird der Frakturspalt durch 
tägliches Aktivieren der Apparatur kontinuierlich vom neugebildeten Kallus durchzo-
gen, so dass es zu einer stetigen Verlängerung des behandelten Unterkieferastes 
kommt. Nach Erreichen der gewünschten Knochenlänge bleibt die Apparatur zur 
Stabilisierung noch 10-12 Wochen inaktiviert in situ. Der Distraktor wird anschlies-
send unter Vollnarkose entfernt. Allfällig weiter nötige chirurgische Interventionen 
werden gleichzeitig mit nachfolgender kieferorthopädischer Feinkorrektur vorge-
nommen. Wichtigste Voraussetzung für dieses chirurgische Behandlungskonzept ist 
die Remission der Kiefergelenksarthritis. 
Nørholt und Pedersen et al. (60) untersuchten in ihrer Langzeitstudie 23 mittels Dis-
traktionsosteogenese operierte Kindern mit JIA. Die Distraktion der beiden künstlich 
erzeugten Frakturenden wurde mit einer Geschwindigkeit von 0.8-1.2 mm pro Tag 
durchgeführt. Die Patienten konnten nach vorheriger Instruktion die Distraktion durch 
eigenhändiges Aktivieren der Apparatur selber vornehmen. Die Autoren untersuchten 
die Patienten in einem Follow-up viermal. Der letzte Termin der Kontrolluntersuchung 
lag mindestens 12 Monate nach dem Erstuntersuch zurück. Statistisch signifikante 
Ergebnisse der Schlussuntersuchung zum Zeitpunkt T4 waren die Behebung der 
Gesichtsasymmetrie, die Korrektur der Okklusionsebene und die Etablierung einer 
Lippenkompetenz. Dental wurden der Overjet und der Grad der Malokklusion ver-
kleinert. Zudem wurde zu keinem Zeitpunkt der Folgeuntersuchung eine Schwellung 
im Kiefergelenk diagnostiziert. Die Kinnspitze konnte zwar zur Gesichtsmittelinie ver-
lagert werden, zeigte aber zum Zeitpunkt T4 eine statistisch nicht signifikante 
Rezidivbewegung. Zudem wurde eine statistisch signifikante Abnahme der Mundöff-
3a 
 
 
3b 
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nung festgestellt. Nach Meinung der Autoren liegen die Vorteile der chirurgischen 
Distraktionsosteogenese während den Entwicklungsjahren des Patienten bei einer 
geringeren Inzidenz einer Nervenverletzung und der möglichen Vermeidung einer 
später folgenden orthognathen Gesichtsoperation. Denn nur in 9 der 23 Patientenfäl-
le war nach Abschluss des Wachstums noch eine weitere chirurgisch-orthognathe 
Operation nötig. Von den Autoren als nachteilig empfunden wurde die nötige Zweit-
operation zur Entfernung des Distraktors. 
 
 
2.10 Diagnose 
 
Der Befall des Kiefergelenks durch eine Form der JIA wird häufig zu spät diagnosti-
ziert und deshalb nicht rechtzeitig, beziehungsweise nicht richtig behandelt. Die Di-
agnose ist erschwert durch häufig fehlende klinische Symptome. In einer Studie von 
Twilt et al. (30) klagten von 97 Kindern mit JIA nur 12% über Schmerzen. Bei 5% der 
Kinder konnte eine Schwellung beobachtet werden. Andere Studien zeigen ähnliche 
Resultate.  
Klinische Prädiktoren, die auf eine Beteiligung des Kiefergelenks bei JIA-Patienten 
hinweisen, sind unter anderem eine verringerte Mundöffnung, ein Knacken oder Rei-
begeräusch, eine asymmetrische Mundöffnung sowie eine verringerte kondyläre 
Translationsbewegung. Um eine mögliche Reduktion der maximalen Mundöffnung 
besser diagnostizieren zu können, etablierte Ingervall et al. (31) altersentsprechende 
maximale Mundöffnungswerte für 7-, 10- und 20-jährige. 
Wird die Diagnose einer Kiefergelenksarthritis bei JIA zu spät gestellt, können sich 
die oben beschriebenen Abweichungen des kondylären Wachstums sowie der Kie-
fergelenksfunktion entwickeln. 
Um den Entzündungsprozess optisch darzustellen, werden verschiedene bildgeben-
de Verfahren angewendet, welche im folgendem kurz erläutert werden. 
 
 
2.10.1 Orthopantomografie (OPT) 
 
Früher war die Orthopantomografie (OPT) aufgrund der Verfügbarkeit und geringer 
Kosten ein häufig gewähltes Mittel zur Darstellung der Kiefergelenke. Mit dem OPT 
können Alterationen des Kondylus festgestellt werden, die nach einem Skoring-
system nach Rohlin und Petersson’s (32) klassifiziert wurden. Da quantitative Mes-
sungen am OPT wenig verlässlich und reproduzierbar sind, wurden Asymmetrien oft 
durch Seitenvergleiche beschrieben (49). 
Das OPT wird heute zur Diagnosestellung einer JIA mit Befall des Kiefergelenks 
nicht mehr verwendet, da mit dieser Technik die Unterscheidung zwischen einer akti-
ven, also akuten, und einer chronischen Entzündung nicht getroffen werden kann 
(53). Zudem können mit röntgenologischen Methoden frühe entzündliche Prozesse 
der Weichgewebe (vermehrte Durchblutung und Schwellung der Synovialmembran 
oder Gelenkserguss) nicht diagnostiziert werden (54). Ausser groben morphologi-
schen ossären Veränderungen können keine differenzierten Aussagen über das Ge-
lenk gemacht werden. Zudem sind mit dieser zweidimensionalen Aufnahme die Kie-
fergelenke oft nicht genügend frei-projiziert. Zusammenfassend ist auf der Basis ei-
nes OPT eine gezielte Behandlung nicht möglich. Die Aufnahmetechnik ist an-
spruchsvoll und benötigt aufgrund der langen Aufnahmezeit eine hohe Compliance 
des Patienten, welche bei Kleinkindern häufig nicht vorhanden ist. Zudem kommt es 
zur Belastung der Kinder mit ionisierender Strahlung. 
16  
 
2.10.2 Computertomografie (CT) 
 
Die Computertomografie (CT) ist für die Bildgebung knöcherner Strukturen am Kie-
fergelenk der Goldstandard. Das CT ist in der Darstellung von knöchernen Läsionen 
den anderen bildgebenden Verfahren überlegen. Zudem kann es zur gezielten Injek-
tion von Steroiden ins Kiefergelenk genutzt werden. 
Dennoch können mit dem CT oder gewöhnlichen Röntgenbildern keine Rückschlüs-
se auf Veränderungen des Discus oder der synovialen Membran gemacht werden. 
Ausserdem ist aufgrund der hohen Strahlenbelastung das CT zur routinemässigen 
Diagnostik eines arthritischen Kiefergelenks im Kindesalter kontraindiziert. 
 
 
2.10.3 Digitale Volumentomografie (DVT) 
 
Das DVT erlaubt die dreidimensionale Darstellung von knöchernen kraniofazialen 
Strukturen. Im Gegensatz zum CT wird beim DVT das Volumen des aufzunehmen-
den Bereichs durch ein kegelförmiges Strahlenbündel erfasst. Die Qualität der Dar-
stellung ist somit im Vergleich zum CT dort besser, wo durch Zahnfüllungsmateria-
lien, festsitzenden Zahnersatz oder Implantate Artefakte auftreten können (62). Auf-
grund des kegelförmigen Strahlenbündels sind aber Verzerrungen im Randbereich 
des Bildausschnittes üblich, wohingegen das CT eine homogene Qualität liefert. 
Die Strahlendosis ist bei einem DVT, je nach Gerät und Bildauflösung, bis zu 5% ge-
ringer als bei einem konventionellen CT. Weiterhin sind die Kosten eines angefertig-
ten DVT geringer als die eines CT‘s. 
Nachteilig bei der DVT-Untersuchung ist die Beschränkung auf Hochkontrastunter-
suchungen. So werden knöcherne Strukturen zwar detailreich, Weichteile hingegen 
aufgrund des mangelnden Kontrastes nur detailarm abgebildet. Zudem spielt die 
Compliance des Patienten für die Qualität der Aufnahme eine wichtige Rolle. 
Indiziert ist ein DVT in der Zahnarztpraxis bei kompliziert verlagerten Zähnen, prä-
implantologischen Abklärungen sowie Frakturen im Kieferbereich (61). Für die Be-
trachtung der Knochenveränderung im Kiefergelenk eines an JIA erkrankten Patien-
ten, ist das DVT nach Ludlow et al. (63) Mittel der Wahl. Anderseits kann es zur Di-
agnose von Entzündungsreaktionen der Synovia nicht eingesetzt werden (64). 
 
 
2.10.4 Magnetresonanztomografie (MRI) 
 
Die Magnetresonanztomografie (MRI) basiert auf den Prinzipien der Kernspinreso-
nanz und wird daher häufig auch als Kernspintomografie bezeichnet. 
Es werden Schnittbilder erzeugt, mit denen eine Beurteilung eventueller pathologi-
scher Befunde ermöglicht wird. Das physikalische Prinzip beruht auf Magnetfeldern 
sowie elektromagnetischen Wechselfeldern, die Wasserstoffkerne im Körper reso-
nant anregen, welche dann schlussendlich im Empfängerstromkreis elektrische Sig-
nale induzieren, und dann durch einen Computer bildgebend dargestellt werden. 
Die Magnetresonanztomografie ist der heutige Goldstandard zur bildgebenden Un-
tersuchung des Kiefergelenks, weil damit der Knochen, der Discus articularis sowie 
die intraartikuläre Flüssigkeit beurteilt werden können (33). Weil das MRI ohne ioni-
sierende Strahlung auskommt, kann es ohne Bedenken bei Patienten mit JIA ange-
wendet werden.  
Zur besseren Darstellung der Gelenkstrukturen wird häufig das Kontrastmittel Gado-
linium injiziert. Abramowicz et al. (55) konnten in ihrer Studie zeigen, dass ein mit 
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dem Kontrastmittel Gadolinium verstärktes MRI ein hilfreiches diagnostisches Werk-
zeug in der Früherkennung entzündlicher Prozesse ist. Der Grad der durch das Kon-
trastmittel hervorgerufenen Verstärkung im T1-Bild des MRI korreliert mit dem Ent-
zündungsprozess der Synovialmembran (34). Somit können schon frühzeitig gelenk-
schädigende Prozesse, wie ein Ödem des kondylären Knochenmarkes erkannt wer-
den, welche radiologisch nicht feststellbar wären (55, 56, 57). 
Nachteile der MRI Untersuchung sind der Lärm während der Untersuchung, die Ver-
abreichung von intravenösem Kontrastmittel, die hohen Kosten sowie die lange 
Scan-Zeit, die bei Klein- und/oder unruhigen Kindern eine Sedierung erfordert (55). 
 
 
2.10.5 Ultraschall 
 
Die Ultraschalluntersuchung gilt ebenfalls als mögliche Alternative zur MRI-
Untersuchung. Da die Sonografie als Methode sicher und nicht invasiv ist, wird sie 
hauptsächlich für Folge-Untersuchungen bei JIA Patienten genutzt. 
Nach Arabshahi et al. (29) zeigen aber Ultraschalluntersuchungen des Kiefergelenks 
mit der entsprechenden MRI-Untersuchung nur 10% Übereinstimmung. Diese Dis-
krepanz ist damit zu erklären, dass die Sonografie sehr anwendersensitiv ist. Zudem 
wurde bis heute noch keine Standardtechnik zur Bildaufnahme sowie kein Skoresys-
tem zur Beurteilung des Krankheitsgrades entwickelt. In einer Studie von Malattia et 
al. (35) war die Sonografie in der Detektion erosiver Veränderungen am Caput radii 
dem konventionellem Röntgenbild überlegen. Hingegen war sie im Vergleich mit dem 
MRI das deutlich unterlegene bildgebende Verfahren. Nach Müller et al. (37) schnitt 
die Ultraschalluntersuchung im Vergleich zur Diagnosestellung mit einem MRI deut-
lich schlechter ab. Im Ultraschall konnten nur bereits schwer zerstörte Gelenke er-
kannt werden. 
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2.11 Ziel 
 
Ziel dieser Untersuchung war es, klinisch erhobene Befunde bei Kindern mit JIA hin-
sichtlich ihrer Relevanz bei der Diagnostik der Kiefergelenksarthritis zu bewerten. 
Dazu wurden retrospektiv ausgewertete klinische Befunde mit zeitnah liegenden 
MRI-Untersuchungen longitudinal zum Zeitpunkt T1 und T2 verglichen. 
 
Unsere Hypothese lautete: 
Die Dynamik der klinischen Befunde während des Zeitraumes T1-T2 korreliert mit 
Veränderungen, die in der MRI-Bildgebung beobachtet werden können. 
Die mit dem MRI korrelierenden klinischen Kiefergelenksparameter können zu 
Screeningzwecken bei Kindern mit JIA eingesetzt werden. 
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3. Material und Methoden 
 
Gesucht wurden Patientendaten von Kindern mit JIA aus dem Patientengut der Klinik 
für Kieferorthopädie des Zentrums für Zahnmedizin (ZZM) der Universität Zürich. 
Diese Kinder mit gesicherter Diagnose einer JIA waren im Rahmen einer Studie kon-
sekutiv aufgenommen worden. Die Kinder wurden von der Kinderrheumatologie des 
Kinderspitals der Universität Zürich mit oder ohne Verdacht auf Kiefergelenksarthritis 
zur Untersuchung der Kiefergelenke an die Klinik für Kieferorthopädie des ZZM 
überwiesen. Hier wurde ein klinischer Befund erhoben, um Anzeichen einer Kieferge-
lenksbeteiligung zu finden und eine klinische Verdachtsdiagnose zu stellen. Alle Be-
funde wurden entsprechend dem standardisierten Befundbogen „Case Report Form 
(CRF)“ der Abteilung für Kieferorthopädie der Universität Zürich durch den gleichen 
Oberarzt aufgenommen. Unabhängig davon, ob ein klinischer Verdacht zur Kieferge-
lenksbeteiligung bestand oder nicht, wurde ein MRI der Kiefergelenke durchgeführt. 
Sowohl der Kieferorthopäde, als auch der Radiologe waren in Bezug auf den Befund 
im MRI, bzw. der Klinik blind. 
 
Um die klinischen Befunde und die Auswertung der durchgeführten MRI-Aufnahme 
vergleichen zu können, wurden Selektionskriterien festgelegt. Kriterien zum Ein-
schluss in die Studie waren eine rheumatologisch gesicherte JIA-Diagnose und dass 
zwischen dem zahnärztlichen Untersuch des Kiefergelenks und dem durchgeführten 
MRI eine Zeitdifferenz von weniger als 3 Monaten bestand. Zudem sollten zwischen 
der ersten Untersuchung T1 und der Folgeuntersuchung zu T2 mindestens 3 Monate 
liegen.  
Insgesamt wurden 78 Krankengeschichten geprüft. Nach Anwendung der Selekti-
onskriterien schieden 46 Patienten aufgrund Nichteinhalten des maximal zulässigen 
Zeitunterschiedes zwischen dem klinischen Befund und der MRI-Untersuchung aus. 
Weitere 3 Patienten schieden aufgrund mangelnder Compliance während der ersten 
oder zweiten klinischen Befunderhebung aus. Ein weiterer Patient hatte die Teilnah-
me an der Studie verweigert. Die Anzahl auswertbarer Krankengeschichten belief 
sich somit auf 28 an JIA erkrankten Patienten. Die Geschlechtsverteilung war mit 14 
männlichen und 14 weiblichen Studienpatienten ausgewogen. 
Nach Selektion der Studiengruppe wurde ein Skoresystem entwickelt. Die klinisch 
erhobenen Befunde wurden dabei standardisiert kombiniert, um zu einer klinisch ba-
sierten Diagnose zu gelangen. Dasselbe wurde mit den radiologischen Befunden 
unternommen, um zu einer radiologisch basierten Diagnose zu gelangen, welche als 
Goldstandard dienen sollte. Die Auswertung der klinischen Befunde erfolgte nach 
dieser Skoregliederung, welche die erste klinische Untersuchung T1 mit der zweiten 
Untersuchung T2 verglich. Alle Daten wurden anonymisiert und retrospektiv erfasst. 
Grundlage dafür war ein anonymisierter standardisierter Befundbogen, welcher vom 
gleichen Oberarzt der Abteilung für Kieferorthopädie des ZZM Zürichs im Rahmen 
der klinischen Untersuchung ausgefüllt worden war.  
Anhand des Skoresystems wurde der Schweregrad der Kiefergelenksarthritis fest-
gehalten. Das klinische Skoresystem bestand aus 4 Hauptgruppen: „subjektive Sym-
ptome“, „Funktion“, „Zeichen und objektive Symptome“ sowie „Wachstumsstörun-
gen“. 
Diese 4 Kategorien wurden in verschiedene klinisch relevante Punkte aufgegliedert 
(Tab.1). Der Minimalwert für die klinische Untersuchung des Kiefergelenks lag bei 0, 
der Höchstwert bei 18 Skorepunkten (SP). 
Der Gruppe „subjektive Symptome“ lagen eindeutige Ja/Nein-Antworten der Patien-
ten und/oder deren Eltern zugrunde, welche in Form eines Fragebogens zum Zeit-
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punkt T1 und T2 erhoben worden waren. Den Antworten entsprechend wurden die 
Punkte zugeteilt. Falls der Patient eine Frage mit Ja beantwortete, wurde 1 Skore-
punkt vergeben, falls die Frage mit Nein beantwortet wurde, gab es keinen Skore-
punkt. Auf diese Weise wurden anamnestische Angaben zu Schmerzen, Kauschwie-
rigkeiten, Bruxismus, Morgensteifigkeit, Knack- und Reibe-Geräusche erfasst. 
Der Gruppe „Funktion“ lagen objektive, durch den klinischen Examinator festgehalte-
ne Symptome und Befunde zugrunde. Bei positivem Befund wurde in der entspre-
chenden Unterkategorie 1 Skorepunkt vergeben. Unauffällige Befunde wurden wie 
oben erwähnt mit 0 Skorepunkten verbucht. Generell wurde bei Befall beider Kiefer-
gelenke immer der schlechtere Wert, also der Wert des symptomatischeren Kieferge-
lenks gewertet. 
Zusätzlich zum Skoresystem wurden klinische Daten wie Mundöffnung, Laterotrusion 
nach links bzw. rechts, Protrusion, eventuell bestehende Ramusasymmetrien, okklu-
sale Klassenbestimmung sowie Overbite und Overjet der Schneidezähne in Millime-
tern festgehalten. 
 
 
Tab. 1: Skoringsystem klinische Kiefergelenksuntersuchung 
 
 
Die maximale Mundöffnung wurde passiv auf den Millimeter genau mit einem Me-
tallmassstab gemessen (Abb.4). Die Mundöffnungsbewegung wurde dreimal wieder-
holt und anschliessend der höchste Wert eingetragen. Der Overbite wurde vom ge-
 
Subjektive Symptome 
 
- Schmerzangabe in der Anamnese (1 SP) 
- Kauschwierigkeiten in der Anamnese (1 SP) 
- Bruxismus/Knacken, Pressen (tags oder nachts) (1 SP) 
- Morgensteifigkeit (1 SP) 
- Geräusche (Knacken oder Reiben) (1 SP) 
 
Maximal 5 SP, Minimal 0 SP 
 
Funktion 
- Verminderte maximale Mundöffnung (1 SP ) 
- Asymmetrische Mundöffnung (1 SP) 
- Verminderte Laterotrusion (1 SP) 
- Verminderte Protrusion (1 SP) 
- TMJ-Geräusche bei der Palpation (1 SP) 
 
Maximal 5 SP, Minimal 0 SP 
 
Zeichen und objektive    
Symptome 
- Schmerzen bei der max. Unterkieferbewegung (1 SP) 
- TMJ-Palpationsschmerz (1 SP) 
- Schmerzen bei Kompression oder Distraktion (1 SP) 
- Tendomyopathie der Kaumuskulatur (1 SP) 
 
Maximal 4 SP, Minimal 0 SP 
 
Wachstumsstörung 
- Retrognathie (deutlich) (1 SP) 
- Hyperdivergenz (deutlich) (1 SP) 
- Asymmetrie der Ramuslänge (1 SP) 
- Sagittaler und/oder transversaler Slide > 1.5 mm (1 SP) 
 
Maximal 4 SP, Minimal 0 SP 
Tab.1: Skoringsystem für die Auswertung der klinischen Kiefergelenksuntersuchung. SP = 
Skorerpunkt 
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messenen Wert der maximalen Mundöffnung abgezogen. Als Toleranzwert für eine 
Mundöffnungsverminderung wurde ein Wert von ≤ 40 mm festgelegt (37). 
Aus ethischen Gründen wurde die Charakterisierung der Asymmetrie (Abb.5), 
Retrognathie (Abb.6) und Hyperdivergenz der Mandibula ohne radiologisch quantifi-
zierbare Daten (Cephalometrie) gemacht. Aufgrund der klinisch geschulten und er-
fahrenen Einschätzungsfähigkeit des Untersuchers wurden diese Diagnosen gestellt. 
Eine Mundöffnung galt als asymmetrisch bei einer Abweichung von mehr als 2 mm 
zur Mittellinie. Eine verminderte Laterotrusion lag bei einer rechts- links Differenz von 
mehr als 2 mm vor. 
 
  
Abb. 4: Messung der maximalen Mund- Abb. 5: Kind mit Wachstumsstörung  
öffnung. und verkürztem Ramus ascendens rechts. 
 
Abb. 6: Fernröntgenbild seitlich einer 
10jährigen Patientin mit oligoartikulärer JIA 
seit dem Alter von 3jährig. Beidseitige Kie-
fergelenksarthritis mit deutlichen Destruktio-
nen im linken Kiefergelenk, welche zu aus-
geprägter Retrognathie und Asymmetrie des 
Unterkiefers – erkennbar an den Doppelkon-
turen - geführt haben. 
 
 
 
 
 
 
Die Auswertung der MRI-Untersuchung wurde durch den leitenden Arzt für bildge-
bende Diagnostik des Kinderspitals der Universität Zürich nach einem dafür angefer-
tigten Skoringsystem ausgewertet. Ein Teil der MRI-Daten waren zuvor im Rahmen 
einer Pilotstudie (37) von zwei erfahrenen Radiologen ohne Kenntnisse der klini-
schen Befunde evaluiert und ausgewertet worden. Die im Rahmen dieser Arbeit zu-
4 5 
6 
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sätzlich eingeschlossenen Patienten sowie die MRI-Bilder zum Zeitpunkt T2 wurden 
vom Chefarzt für bildgebende Diagnostik des Kinderspitals der Universität Zürich al-
leine ausgewertet. Im Rahmen der MRI-Auswertung wurden folgende Skoregruppen 
gebildet: 
 
- Kontrastmittelaufnahme im Kiefergelenk als Mass für die Aktivität der Kiefer-
gelenksarthritis: Enhancement (Abbildung 7 und 8a, 8b, 8c). 
- Deformation der knöchernen Kiefergelenksstrukturen wie Processus 
condylaris, Fossa mandibularis, Tuberculum articulare als Mass für den de-
struktiven Effekt der Kiefergelenksarthritis. 
(Abbildung 9a, 9b und 9c) 
- Flüssigkeitsansammlung im oberen und unteren Gelenkspalt als Mass für ei-
nen allfällig vorhandenen Gelenkserguss als Folge der Kiefergelenksarthritis. 
 
Tab. 2: Skoringsystem MRI 
 
 
Tab. 2: Skoringsystem für die Auswertung der MRI; SP= Skorerpunkte 
 
 
 
 
 
Der Minimumwert des MRI-Skores lag bei 0, der Maximalwert bei 5 Skorepunkten 
(Tab.2). Auch hier wurde bei unterschiedlich starkem Befall beider Kiefergelenke das 
schwerer betroffene Gelenk als Referenzgelenk für die statistische Auswertung be-
rücksichtigt. 
Beide Kiefergelenke wurden bildgebend bei geschlossenem Mund mit einem 1.5 
Tesla MR System (Signa MR/i Twinspeed Scanner GE Medical Systems) dargestellt 
(37). Axiale und koronare Suchschnitte wurden mittels einer T2-gewichteten Fast-
Entzündung/Enhancement/ Kontrastmittel Normal (0 SP 
Increased (1 SP) 
Prominent (2 SP) 
Deformation des Kondylus/Fossa normal (0 SP) 
mild (1 SP) 
severe (2 SP) 
Joint Fluid/Gelenkerguss normal (0 SP) 
increase (1 SP) 
Abb. 7: MRI-Aufnahme mit Koronarschnittbild im 
Bereich der Kiefergelenke: Synoviales Enhancement 
ohne Deformation rechts. Synoviales Enhancement 
mit Deformation und verkürzter Ramus ascendens 
links. T1 fettgesättigte FSE-Sequenz nach Kon-
trastmittelgabe. 
Ta-
bel-
le5: 
Ver-
lauf 
von 
T1 
zu 
T2 
Kli-
nik 
 7 
7 
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Spin-Echo (FSE) Sequenz akquiriert, um die sagittal geneigten Sequenzen recht-
winklig zu den einzelnen Kondylen und parallel zu den Rami ascendentes mandibu-
lae zu planen. Die schräg sagittalen Bilder wurden lückenlos mit 2 mm Schichtdicke 
und einem Field of View (FOV) von 12 cm und einer Matrix von 256 x 224 aufge-
nommen. Es wurden eine T1-gewichtete Gradientenecho-Sequenz (Flipwinkel 80 
Grad, TR 325 ms, TE 4.2 ms), eine Protonendichte-gewichtete FSE-Sequenz (TR 
2660 ms, TE 25 ms, ETL 8) und eine fettgesättigte FSE-Sequenz (TR 2840 ms, TE 
86 ms, ETL 16) verwendet, gefolgt von einer fettgesättigten, T1-gewichteten FSE 
Sequenz (TR 600 ms, TE 11ms, ETL 3), welche innert 5 Minuten nach Injektion ei-
nes gadoliniumhaltigen Kontrastmittels (dimeglumine gadopentate, Magnevist, Bayer 
AG, Schweiz; oder gadodiamide, Omniscan, GE Healthcare AG Schweiz) akquiriert 
wurde. 
 
Abb. 8a: MRI mit Sagittalschnittbild im Bereich eines 
Kiefergelenks. Kein Enhancement der Synovia (16-
jähriger Patient).  
Aufnahme: T1 fettgesättigte FSE-Sequenz unmittelbar 
nach Kontrastmittelabgabe. 
 
 
 
 
 
 
Abb. 8b: MRI mit Sagittalschnittbild im Bereich eines Kie-
fergelenks. Mildes Enhancement der gesamten Synovia 
(8-jähriger Patient). 
Aufnahme: T1 fettgesättigte FSE-Sequenz unmittelbar 
nach Kontrastmittelabgabe. 
 
 
 
 
 
 
Abb. 8c: MRI mit Sagittalschnittbild im Bereich eines 
Kiefergelenks. Starkes Enhancement der verdickten 
Synovia (5-jähriger Patient). 
Aufnahme: T1 fettgesättigte FSE-Sequenz unmittelbar 
nach Kontrastmittelabgabe. 
 
  
 
 
 
8b 
8a 
8b 
8c 
8c 
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Abb. 9a: MRI mit Sagittalschnittbild im Bereich 
eines Kiefergelenks. Keine Deformation; 
Runder Kondylus; S-förmige Fossa 
mandibularis (6-jähriger Patient). 
Aufnahme: FSPGR 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 9b: MRI mit Sagittalschnittbild im Bereich 
eines Kiefergelenks. Milde Deformation; 
Abflachung des Kondylus (17-jähriger Patient). 
Aufnahme: FSPGR 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 9c: MRI mit Sagittalschnittbild im Bereich 
eines Kiefergelenks. Schwere Deformation; 
Schwere Abflachung und Verbreiterung des 
Kondylus mit starker Abflachung der Fossa 
mandibularis (5-jähriger Patient). 
Aufnahme: FSPGR 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
9a 
9b 
9a 
9b 
9c 
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3.1 Statistische Analyse 
 
Die klinischen Daten zum Zeitpunkt T1 bzw. T2 wurden gemeinsam mit dem ent-
sprechenden MRI mit einer explorativen-deskriptiven Statistik analysiert. Die erhobe-
nen Daten wurden dann aufgrund der kleinen Studiengruppe von 28 Patienten mit 
der parameterfreien Spearman-Korrelation mittels des Statistikprogramms SPSS 
(Version 20) ausgewertet. Als statistisch signifikanter Wert wurde p ≤ 0.05 festgelegt. 
26  
 
4. Resultate 
 
4.1 Beschreibung der Studienkohorte 
 
Insgesamt wurden 78 Krankengeschichten geprüft. Dabei wurde bei 36 Patienten 
eine oligoartikuläre, bei 26 eine polyartikuläre, bei 9 eine Enthesitis assoziierte, bei 2 
eine Psoriasis assoziierte und schliesslich noch bei 1 Patienten eine systemische 
Form der JIA diagnostiziert. Bei 4 Patienten lag eine unklassifizierte Form der JIA 
vor. 
Bei allen 78 Patienten der ursprünglichen Studienkohorte konnte der klinische und 
MRI-Befund innerhalb der als Einschlusskriterium definierten Frist durchgeführt wer-
den. Deshalb konnte in dieser Kohorte der Kiefergelenksbefall für jeden einzelnen 
Subtyp zum Zeitpunkt T1 bestimmt werden. 
Das Kiefergelenk war bei 25 Fällen (69.5%) durch einen oligoartikulärem Verlauf be-
fallen, bei 20 Fällen (76.9%) mit einer polyartikulärern Form, bei 7 Fällen (77.7%) mit 
einer Enthesitis assoziierter Form, bei 1 Fall (50%) mit einer Psoriasis assoziierter 
Form , bei 1 Fall (100%) mit der systematischer Verlaufsform und bei 2 Fällen (50%) 
mit der unklassifizierten Form (Abb.10). 
 
Abb. 10: JIA-Subtypen mit Anteil TMJ-Befall zum Zeitpunkt T1 (n= 78) 
 
 
 
Die Daten der longitudinal untersuchten Studienkohorte basieren nach Anwendung 
der Selektionskriterien auf 28 Patienten. Diese waren mit 14 weiblichen und 14 
männlichen Patienten gleichmässig verteilt. Der Altersmedian (Range) der 28 teil-
nehmenden Studienpatienten lag zum klinischen Zeitpunkt T1 bei 9.2 (3.7-15.1) Jah-
ren, um T2 bei 10.4 (5.4-15.8) Jahren. Der häufigste vertretene Subtyp der JIA war 
die oligoartikuläre Form mit 12 Fällen (42.8%). Am zweithäufigsten diagnostizierte 
man die Form der polyartikulären JIA in 10 Fällen (35.7%). Es folgten die Subtypen 
Enthesitis assoziierte JIA mit 4 Fällen (14.3%), danach die Psoriasis-Arthritis und 
systemische JIA mit je einem Fall (3.5%).  
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In der Studienkohorte mit longitudinalem Verlauf war kein Fall der unklassifizierten 
JIA-Form eingeschlossen (Tab. 3). 
 
 
Tab. 3: Darstellung Alters-, Geschlechts- und Subtypenverteilung der 28 Patienten 
 
Bei der longitudinal untersuchten Kohorte von 28 Patienten war der Kiefergelenksbe-
fall wie folgt auf die verschiedenen Subtypen verteilt: 
Von 12 Patienten mit oligoartikulärer JIA zeigten 10 (83.3%) einen Befall der Kiefer-
gelenke. Mit 8 Fällen (80.0%) wurde eine Kiefergelenksarthritis am zweithäufigsten 
bei der Form der polyartikulären JIA diagnostiziert. Enthesitis assoziierte JIA mit 4 
Fällen (100%), sowie Psoriasis-Arthritis und systemische JIA mit je einem Fall 
(100%) wiesen keinen Fall ohne Kiefergelenksarthritis auf (Abb. 11). 
 
Abb. 11: JIA-Subtypen mit Anteil TMJ-Befall zum Zeitpunkt T1 (n=28) 
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mit TMJ Befall 
JIA-Subtypen 
Anzahl Studiengruppe nach Selektion 28 
m/f 14/14 
Median Alter bei JIA-Diagnose  3.6 Jahre (13.2-1.1) 
Alter Klinik T1  Median (Range) 9.2 Jahre (3.7-15.1) 
Alter Klinik T2 Median (Range)  10.4 Jahre (5.4-15.8) 
Subtyp JIA Anzahl 
Polyartikuläre Form 10 (35.7%) 
Oligoartikuläre Form 12 (42.8%) 
Enthesitis assoziierte Form 4 (14.3%) 
Psoriasis assoziierte Form 1 (3.5%) 
Systemische Form 1 (3.5%) 
Unklassifizierte Form 0 
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4.2 Entwicklung (T1-T2) der MRI-Befunde 
 
Zum Zeitpunkt T1 konnte im MRI bei 24 der 28 Studienpatienten eine Kiefergelenks-
arthritis nachgewiesen werden. Zum Zeitpunkt T2 waren noch bei 23 Patienten die 
Kiefergelenke befallen, wobei in 2 Fällen, weder zu T1 noch zu T2, ein arthritischer 
Befall des Kiefergelenks diagnostiziert wurde. 
Um die Entwicklung der einzelnen Skores im MRI beobachten zu können, wurden 
diese ausgewertet und dann die Zeitpunkte T1 und T2 miteinander verglichen. Wir 
betrachteten in den MRI-Skores „Entzündung“ und „Deformation“ eine bleibende (zu 
T1 wie auch zu T2) starke Entzündung bzw. Deformation mit dem maximalen Skore-
wert von 2, als Verschlechterung im Verlauf.  
Im Skore „Entzündung/Enhancement/Kontrastmittel“ konnten bei 10 der 28 Kinder zu 
T1 in mindestens einem der beiden Kiefergelenke eine schwere Entzündung mit 
prominenten Kontrastmittelenhancement gefunden werden. Zum Zeitpunkt T2 waren 
11 der 28 Patienten davon betroffen. 
Ein leicht erhöhtes Kontrastmittelenhancement fand man bei 14 der 28 Patienten. 
Zum Zeitpunkt T2 konnte dieser Grad des Enhancementlevels noch in 11 der 28 
Kinder nachgewiesen werden. 
Keine aktiven Entzündungsprozesse im Kiefergelenk konnten zum Zeitpunkt T1 bei 4 
und zum Zeitpunkt T2 bei 6 der 28 Kinder diagnostiziert werden. 
In 9 der 28 Fälle kam es im longitudinalen Verlauf von T1 zu T2 zu einer Verbesse-
rung im Entzündungsgeschehen, in 11 Fällen zu Verschlechterung und in 6 Fällen 
blieb die Entzündung samt Enhancement-Grad 1 konstant. In zwei Fällen konnte we-
der zu T1 noch zu T2 eine Entzündung festgestellt werden. 
Im Skore „Deformation“ konnten schwere Schäden der Kiefergelenksstrukturen zum 
Zeitpunkt T1 in 8 und zu T2 in 11 Patientenfällen diagnostiziert werden. 
Milde Deformationen waren im MRI zu T1 in 6 und zu T2 in 11 Fällen erkennbar. 
Keine Deformation der Gelenksstrukturen konnte zu T1 in 14 und zu T2 in 6 Patien-
tenfällen nachgewiesen werden. 
In 17 Patientengeschichten hat sich die Destruktion der Gelenksmorphologie wäh-
rend des longitudinalen Verlaufs von T1 zu T2 verschlechtert und blieb in 5 der 28 
Fälle mit mildem Verlauf ohne Änderung. Wir konnten in keinem Fall eine Verbesse-
rung der Deformation von T1 zu T2 feststellen. In 6 Fällen konnte zu beiden Zeit-
punkten keine Deformation festgestellt werden. 
Im Skore „Joint Fluid/Gelenkerguss“ diagnostizierte man zu T1 in 7 und zu T2 in 5 
der 28 Untersuchungen eine vermehrte Ansammlung von Infiltrat in mindestens ei-
nem Kiefergelenk. In den anderen 21 (T1) bzw. 23 (T2) Patientenfällen konnte diese 
Flüssigkeitsansammlung nicht diagnostiziert werden. In 5 der 28 Patientengeschich-
ten konnte im longitudinalen Verlauf von T1 zu T2 eine Verringerung und in 3 Fällen 
eine Zunahme der Flüssigkeitsansammlung im Gelenk verzeichnet werden. Bei 2 
Patienten kam es zu keiner Änderung der Flüssigkeitsansammlung im Verlauf von T1 
zu T2. 
Bei 18 Patienten konnte weder zu T1 noch zu T2 ein Gelenkerguss diagnostiziert 
werden. Der gesamt Verlauf ist in Abbildung 12 dargestellt. 
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Abb. 12: MRI-Skores im Verlauf von T1-T2 
 
 
 
 
4.3 Entwicklung (T1-T2) der klinischen Befunde 
 
Um den longitudinalen Verlauf der klinischen Symptome der 28 untersuchten Patien-
ten von T1 zu T2 zu untersuchen, wurden die einzelnen Subskores ausgewertet und 
danach die Zeitpunkte T1 und T2 miteinander verglichen. 
Aus dem Totalskore „Subjektive Symptome“, bei dem alle Punkte aus den einzelnen 
Subskores addiert wurden, erhielt zum Zeitpunkt T1 ein Patient im Durchschnitt 1.25 
Skorepunkte, beziehungsweise bei T2 1.1 Punkte. In der Kategorie „Kauschwierig-
keiten“ gaben 14 Kinder bei T1 Probleme an. Diese Kaubeschwerden besserten sich 
aber im Laufe der Beobachtungsperiode. Zum Zeitpunkt T2 klagten nur noch 8 Kin-
der über Beschwerden. So fielen in dieser Subkategorie zu T1 14 (40%) von den 
insgesamt im Totalskore enthaltenen 35 Punkte an. Zum Zeitpunkt T2 waren es noch 
8 (25%) von insgesamt 32 Punkten. 
8 der 28 befragten Kinder gaben zum Zeitpunkt T1 Schmerzen im Gesichtsbereich 
an. Zum Zeitpunkt T2 waren noch 7 Kinder betroffen, wobei sich hier 2 Kinder über 
Schmerzen beklagten, die zum Zeitpunkt T1 noch nicht in Erscheinung getreten wa-
ren. In diesem Subskore fielen zu T1 8 (22.8%) von den insgesamt im Totalskore 
enthaltenen 35 Punkte an, zum Zeitpunkt T2 fielen noch 7 (21.8%) der Total 32 
Punkte an.  
Am dritthäufigsten klagten die Kinder über Geräusche bei der Mundöffnung (T1 = 3; 
T2 = 10; vom Totalskore T1 und T2 = 8.5% bzw. 31.2%) gefolgt von der Symptoma-
tik des Bruxismus (T1 = 6, T2 = 6; vom Totalskore T1 und T2 = 17.1% bzw. 18.7%). 
Über das Beschwerdebild „Morgensteifigkeit“ klagten zum Zeitpunkt T1 nur 4 der 28 
Patienten, wo hingegen bei T2 keines der Kinder mehr über diese Problematik be-
richtete. Zum Zeitpunkt T1 fielen also 4 (11.4%) der 35 im Totalskore enthaltenen 
Punkte an.  
Insgesamt konnte über die Zeitspanne T1 zu T2 bei 10 der 28 Kinder mit JIA eine 
Verschlechterung der anamnestisch erhobenen, subjektiven Befunde beobachtet 
werden. Bei 9 Patienten konnte eine Verbesserung der Beschwerden festgestellt 
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werden und bei 9 Kindern blieben die Ergebnisse konstant. Die Werte sind in Abbil-
dung 13 grafisch dargestellt. 
 
Die Verlaufsentwicklung des klinischen Skores „Funktion“ beobachteten wir in 9 Fäl-
len eine Verbesserung und bei ebenfalls 9 Patienten eine Verschlechterung in der 
Entwicklung. In 10 Fällen gab es keine Änderungen (Abb. 14). 
Bei Betrachtung der Verlaufsentwicklung T1 zu T2 für den klinischen Subskore „Zei-
chen und objektive Symptome“ beobachteten wir eine Verbesserung der Werte bei 9 
der 28 Studienteilnehmern. Eine Verschlechterung wurde in 5 Fällen festgehalten, 
wobei in 14 Fällen die Werte von T1 zu T2 konstant blieben (Abb. 15). 
In der Longitudinalentwicklung des Subskores „Wachstumsstörung“ sah man in 15 
der 28 untersuchten Patientenfälle eine Verschlechterung der Werte. Nur bei 4 der 
Studienteilnehmer kam es zu einer Verbesserung in diesem Subskore. In 9 der 28 
Fälle blieben die Werte zu den Zeitpunkten T1 und T2 konstant (Abb.16). 
 
 
Abb. 13: Klinischer Skore „subjektive Symptome“ 
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Abb. 14: Klinischer Skore „Funktion“ 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 15: Klinischer Skore „Zeichen und objektive Symptome“ 
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Abb. 16: Klinischer Skore „Wachstumsstörung“ 
 
 
 
 
 
Bei den Messwerten der maximalen Unterkieferexkursion, wie Mundöffnung, Late-
rotrusion nach rechts und links sowie Protrusion zeigte sich folgendes Bild: Bei der 
maximalen Mundöffnung konnte bei 20 der 28 Teilnehmer eine Zunahme im Laufe 
der Untersuchung festgehalten werden (71.4%). Die durchschnittliche Zunahme be-
trug 3.55 mm (Range: 0.5-9 mm). Bei 4 Patienten (14.2%) zeigte sich eine Ver-
schlechterung des Mundöffnungswertes von durchschnittlich 2 mm (Range: 0.5-6 
mm). Bei den übrigen 4 Teilnehmern (14.2%) blieben die Werte konstant. 
Bei den gemessenen Werten der Laterotrusion konnte insgesamt ebenfalls eine Ver-
besserung der Werte beobachtet werden. So konnte bei der Laterotrusion nach 
rechts bei 11 (39.2%) Kindern eine Zunahme der gemessenen Werte in Millimetern 
verzeichnet werden, wobei der Messwert bei 5 Probanden (17.8%) stabil blieb und 
bei 7 Patienten (25.0%) eine Verschlechterung verzeichnet wurde. Die Laterotrusion 
nach rechts hat im Schnitt um 0.9 mm (Range: 0.5-2 mm) zu-, beziehungsweise um 
1.1 mm (Range 0.5-2 mm) abgenommen. Bei 5 Teilnehmern (17.8%) konnten auf-
grund fehlender Compliance keine Werte gemessen werden. 
Bei der Laterotrusion nach links zeigte sich folgende Entwicklung: Zunahme bei 10 
(35.7%), Abnahme bei 5 (17.8%) und konstante Werte bei 3 (10.7%) der Patienten. 
Im Schnitt konnte eine Zunahme von 1.4 mm (Range 0.5-3 mm) und eine Abnahme 
von 1.7 mm (Range 0.5-4.5 mm) verzeichnet werden. Bei 10 Patienten konnten kei-
ne Daten aufgezeichnet werden (35.7%). Bei der Protrusion konnte bei 18 Patienten 
eine Zunahme der Werte gemessen werden, was einem Wert von 64.3% entspricht. 
Nur bei 4 Patienten (14.3%) konnte ein Rückgang der Werte registriert werden, wo-
hingegen in 2 Fällen die Werte konstant blieben (7.1%). Im Schnitt konnte eine Zu-
nahme von 1.8 mm (Range 0.5-4.5 mm) und eine Abnahme von 1.0 mm (Range 0.5-
2 mm) verzeichnet werden. Bei 4 Patienten (14.3%) konnten aufgrund mangelnder 
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Compliance keine Werte für die Protrusion erhoben werden. Zu- und Abnahme der 
Werte sind in den Abbildungen 17 und 18 dargestellt. 
 
Abb. 17: Anzahl Patientenfälle (n=28) mit Zunahme, Abnahme und Konstanz bei den Exkur-
sionsbewegungen im longitudinalen Verlauf 
 
 
 
 
 
Abb. 18: Darstellung der durchschnittlichen Zu- und Abnahme der mandibulären Exkursi-
onsbewegungen im longitudinalen Verlauf in Millimeter 
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4.4 Vergleich der Entwicklung (T1-T2) zwischen Klinik und MRI 
 
Bei der Verlaufskontrolle beobachtete man beim Vergleich des Total-Skores des kli-
nischen Befundes mit dem des MRI-Befundes folgende Entwicklung: In 11 der 28 
Fälle sah man bei diesem Vergleich den gleichen longitudinalen Patientenverlauf 
(39.2%). Davon beobachteten wir in 4 der 28 Patientenfälle eine Verbesserung und 
in 6 der Fälle eine Verschlechterung im Verlauf. Bei 1 Patienten wurde keine Verän-
derung des Total-Skores zwischen T1 und T2 beobachtet. 
Interessant war zu sehen, dass sich in 6 Fällen die klinische Symptomatik von T1 zu 
T2 verbesserte, sich aber der Befund im diagnostizierten MRI in 4 dieser 6 Fälle ver-
schlechtert hatte, und in 2 Fällen konstant blieb (14.2% und 7.1% bzw. total 21.3%). 
In diesen Fällen zerstörte der vorherrschende Entzündungsprozess die Gelenksmor-
phologie im Kiefergelenk, ohne dass der Patient Schmerzen im Gelenk angab. In 9 
Fällen beobachteten wir eine Verschlechterung des klinischen Verlaufes, gleichzeitig 
aber eine Verbesserung in 4 dieser 9 Patientenfälle des MRI-Befundes. In 5 dieser 9 
Fälle blieb das MRI konstant (14.2% und 17.8% bzw. total 32%). 
Die Auswertung des longitudinalen Verlaufs von Klinik und MRI sind in Tabelle 4, 5 
und 6 zusammengefasst. 
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Tab. 4: Verlauf von T1 zu T2: Klinik im Vergleich zu MRI 
  
Patient Geschlecht Kiefergelenksbefall 
T1 
Kiefergelenksbefall 
T2 
Klinik-Verlauf MRI-Verlauf 
1 f positiv positiv Verbesserung Verschlechterung 
2 f positiv positiv Verschlechterung Verschlechterung 
3 m positiv positiv Konstanz Konstanz 
4 m positiv positiv Verschlechterung Konstanz 
5 f positiv positiv Verschlechterung Konstanz 
6 f negativ negativ Verschlechterung Konstanz 
7 f positiv positiv Verbesserung Verbesserung 
8 f positiv positiv Verschlechterung Konstanz 
9 f negativ positiv Verbesserung Verschlechterung 
10 m positiv positiv Verschlechterung Verschlechterung 
11 m positiv positiv Verschlechterung Verbesserung 
12 f positiv positiv Verbesserung Verbesserung 
13 m positiv positiv Verbesserung Konstanz 
14 f negativ positiv Verbesserung Verschlechterung 
15 m positiv positiv Verschlechterung Verschlechterung 
16 f positiv positiv Verschlechterung Verbesserung 
17 f positiv positiv Verbesserung Verschlechterung 
18 m positiv positiv Verschlechterung Verschlechterung 
19 m positiv negativ Verbesserung Verbesserung 
20 m positiv positiv Verschlechterung Verschlechterung 
21 f positiv positiv Verschlechterung Verschlechterung 
22 f positiv positiv Verschlechterung Konstanz 
23 f positiv positiv Konstanz Verschlechterung 
24 m positiv positiv Verbesserung Verbesserung 
25 m positiv negativ Verschlechterung Verbesserung 
26 m negativ negativ Konstanz Verschlechterung 
27 m positiv positiv Verbesserung Konstanz 
28 m positiv negativ Verschlechterung Verbesserung 
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Tab. 5: Verlauf von T1 zu T2 Klinik 
 
Tab.5: Verbesserung: n=10, Verschlechterung: n=15; Konstant: n=3 
  
Patient Geschlecht Totalskore T1 Totalskore T2 Verlauf 
1 f 6 3 Verbesserung 
2 f 0 3 Verschlechterung 
3 m 2 2 konstant 
4 m 7 10 Verschlechterung 
5 f 2 8 Verschlechterung 
6 f 2 4 Verschlechterung 
7 f 13 7 Verbesserung 
8 f 1 2 Verschlechterung 
9 f 4 3 Verbesserung 
10 m 0 3 Verschlechterung 
11 m 13 14 Verschlechterung 
12 f 5 3 Verbesserung 
13 m 13 5 Verbesserung 
14 f 3 1 Verbesserung 
15 m 0 1 Verschlechterung 
16 f 4 5 Verschlechterung 
17 f 6 2 Verbesserung 
18 m 1 2 Verschlechterung 
19 m 4 1 Verbesserung 
20 m 6 10 Verschlechterung 
21 f 9 10 Verschlechterung 
22 f 1 4 Verschlechterung 
23 f 1 1 konstant 
24 m 9 6 Verbesserung 
25 m 5 8 Verschlechterung 
26 m 11 11 konstant 
27 m 2 1 Verbesserung 
28 m 2 5 Verschlechterung 
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Tab. 6: Verlauf von T1 zu T2 MRI 
 
 
Tab.6: Verbesserung: n=8, Verschlechterung: n=12; Konstant: n=8 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Patient Geschlecht Totalskore T1 Totalskore T2 Verlauf  
1 f 4 5 Verschlechterung 
2 f 1 3 Verschlechterung 
3 m 1 1 konstant 
4 m 3 3 konstant 
5 f 4 4 konstant 
6 f 0 0 konstant 
7 f 3 2 Verbesserung 
8 f 4 4 konstant 
9 f 0 3 Verschlechterung 
10 m 1 5 Verschlechterung 
11 m 5 3 Verbesserung 
12 f 4 3 Verbesserung 
13 m 4 4 konstant 
14 f 1 2 Verschlechterung 
15 m 1 2 Verschlechterung 
16 f 4 2 Verbesserung 
17 f 1 2 Verschlechterung 
18 m 1 2 Verschlechterung 
19 m 1 0 Verbesserung 
20 m 2 5 Verschlechterung 
21 f 3 4 Verschlechterung 
22 f 4 4 konstant 
23 f 1 2 Verschlechterung 
24 m 3 1 Verbesserung 
25 m 2 0 Verbesserung 
26 m 0 1 Verschlechterung 
27 m 1 1 konstant 
28 m 4 2 Verbesserung 
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4.5 Statistisch signifikante Korrelation zwischen Subskores der klinischen und MRI-
Untersuchung bei T1 
 
Beim Vergleich der Skores des klinischen Befundes mit dem ausgewerteten MRI 
konnten folgende Beobachtungen gemacht werden. Die in der Folge aufgezeichne-
ten Diagramme und Vergleiche beschreiben statistisch signifikante (p ≤ 0.05) Korre-
lationen zwischen Subskores der klinischen Untersuchung sowie der MRI-Diagnostik. 
Die Diagramme zeigen den Medianwert, wobei die klinischen Befunde die Y-Achse 
und die MRI-Daten die X-Achse bilden. 
Zum Zeitpunkt T1 konnten folgende Zusammenhänge zwischen dem klinischen und 
dem MRI-Befund beobachtet werden: 
Ein statistisch signifikanter Zusammenhang wurde zwischen den Skores „klinische 
Funktion“ und „Entzündung“ im MRI gefunden. Dies bedeutet, dass bei einer redu-
zierten klinischen Funktion, eine höhere Entzündungsaktivität im MRI beobachtet 
werden konnte (Abb. 19; p = 0.01).  
In Abbildung 20 zeigt ein verminderter klinischer Funktions-Skore auch einen statis-
tisch signifikanten Zusammenhang mit einer einhergehenden Deformation des Kon-
dylus und/oder der Fossa (Abb. 20; p = 0.01). 
 
 
Abb. 19: Klinische Funktion zu MRI-Entzündung zum Zeitpunkt T1 
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Abb. 20: Klinische Funktion zu MRI-Deformation zum Zeitpunkt T1 
 
 
Eine Deformation der Articulatio temporomandibularis zum Zeitpunkt T1 korrelierte 
invers mit den Messwerten der Mundöffnung (p = 0.02) und Protrusion (p = 0.03) 
(Abb. 21 und 22). 
 
Abb. 21: Klinische Mundöffnung in Millimeter zu MRI-Deformation zum Zeitpunkt T1 
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Abb. 22: Klinische Protrusion in Millimeter zu MRI-Deformation zum Zeitpunkt T1 
 
 
Zum Zeitpunkt T1 wurde ein deutlicher Zusammenhang zwischen einer beobachte-
ten Wachstumsstörung und vorhandenem Erguss im Kiefergelenk gefunden  
(Abb. 23; p = 0.00).  
Der Gesamtskore der ausgewerteten MRI-Bilder zu T1 korrelierte signifikant mit einer 
Beeinträchtigung der klinischen Funktion (Abb. 24; p = 0.00).  
 
 
 
 
Abb. 23: Klinische Wachstumsstörung zu Gelenkserguss im MRI zum Zeitpunkt T1 
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Abb. 24: Klinische Funktion zu Gesamtskore im MRI zum Zeitpunkt T1 
 
 
 
 
 
4.6 Statistisch signifikante Korrelation zwischen Subskores der klinischen und 
MRI-Untersuchung bei T2 
 
Auch bei der Verlaufsuntersuchung zum Zeitpunkt T2 konnten statistisch signifikante 
Zusammenhänge zwischen dem klinischen Befund und der MRI-Untersuchung ge-
funden werden. 
So fand sich hier eine statistisch signifikante Korrelation zwischen der Deformation 
des Kiefergelenks und einer eingeschränkten klinischen Funktion (Abb. 25; p = 0.02). 
Die Abbildung 20 zeigt, dass bei T2 eine nachgewiesene Deformation der Articulatio 
temporomandibularis signifikant mit einer Wachstumsstörung korreliert (Abb. 26; p = 
0.01). 
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Abb. 25: Klinische Funktion zu MRI-Deformation zum Zeitpunkt T2 
 
 
 
 
 
Abb. 26: Klinische Wachstumsstörung zu MRI-Deformation zum Zeitpunkt T2 
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Ebenfalls zum Zeitpunkt T2 konnte eine signifikante Korrelation zwischen Gelenkser-
guss und Wachstumsstörung festgestellt werden (Abb. 27; p = 0.03). Zum Zeitpunkt 
T2 war auch die Korrelation zwischen klinischem Totalskore T2 und im MRI diagnos-
tizierter Deformation des Kiefergelenks statistisch signifikant (Abb. 28; p = 0.03). 
Zudem konnte eine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem MRI- Totalskore 
T2 und dem Subskore für klinisch festgestellte Wachstumsstörungen beobachtet 
werden (Abb. 29; p = 0.00).  
 
 
Abb. 27: Klinische Wachstumsstörung zu Gelenkserguss im MRI zum Zeitpunkt T2 
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Abb. 28: Klinischer Totalskore zu MRI-Deformation zum Zeitpunkt T2 
 
 
 
Abb. 29: Klinische Wachstumsstörung zu MRI-Totalskore zum Zeitpunkt T2 
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4.7 Statistisch signifikante Korrelation zwischen T1 und T2 
 
Zum Zeitpunkt T1 und T2 wurden folgende Korrelationen übereinstimmend gefun-
den: 
- Klinischer Funktionsskore mit Deformation des Kiefergelenks im MRI 
- Klinische Wachstumsstörung mit Kiefergelenkserguss im MRI 
 
Keine statistisch signifikanten Korrelationen konnten wir hingegen zwischen den kli-
nisch festgehaltenen „subjektiven Symptomen“ der 28 Patienten und einem positiven 
Kiefergelenksbefund im MRI nachweisen. Dies zu beiden Zeitpunkten T1 und T2.  
Ebenfalls kein statistisch signifikanter Zusammenhang wurde zwischen klinischem 
Skore „Zeichen und objektive Symptome“ und einem Kiefergelenksbefund im MRI 
gefunden. Also weder Schmerzen bei der Exkursionsbewegung, bei der Palpation 
des Kiefergelenks und/oder der Kaumuskulatur, noch Schmerzen bei Kompressions- 
und/oder Distraktionsbewegungen konnten in einen statistisch signifikanten Zusam-
menhang mit einer pathologischen Veränderung im MRI gebracht werden. 
 
 
4.8 Statistisch signifikante Korrelation zwischen klinischen und MRI-Befunden 
im Verlauf von T1 zu T2 
 
Durch die Bildung der Differenz der Skores zwischen T1 und T2 ermittelten wir den 
Verlaufswert. Dadurch konnten wir überprüfen, ob Verbesserungen in den klinischen 
Befunden zwischen T1 und T2 auch mit einer Verbesserung der MRI-Skores einher-
gingen. 
Interessant für uns war der statistisch signifikante Zusammenhang im Verlauf der 
Untersuchung zwischen den festgestellten Entzündungszeichen der MRI-
Untersuchung und der klinischen Skoregruppe „Zeichen und objektive Symptome“ 
(Abb. 30; p = 0.04). Dies bedeutet bei einer Betrachtung über die Zeitspanne T1 bis 
T2, dass es bei Steigerung der Entzündungsparameter im Kiefergelenk vermehrt zu 
objektiv klinisch wahrnehmbaren Symptomen kam. Im Verlauf erkennt man eine Mil-
derung der Symptome, wie in Abbildung 30 abgebildet. Ebenfalls ist ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen den klinisch aufgetretenen Wachstumsstörungen und den 
im MRI festgehaltenen Gelenksergüssen festgestellt worden. Die erhobenen Werte 
im Verlauf von T1 zu T2 sind in der Abbildung 31 aufgezeigt (Abb. 31; p = 0.02). 
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Abb. 30: Klinische Zeichen und Symptome zu MRI-Entzündung im Verlauf von T1 zu T2 
 
 
 
 
 
Abb. 31: Klinische Wachstumsstörungen zu Gelenkserguss im MRI im Verlauf von T1 zu T2 
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5. Diskussion 
 
Wie beschrieben können bei an JIA erkrankten Kindern alle Gelenke von einer Arthri-
tis betroffen sein, auch die Kiefergelenke. Es können beide oder nur ein Kiefergelenk 
im Verlauf der Erkrankung eine Arthritis entwickeln, wobei dieses auch als initiales 
Gelenk betroffen sein kann (10). 
Die oligoartikuläre JIA ist nach Angaben der Literatur mit 44% die häufigste Form der 
JIA (3). Auch in unserer Studie war die oligoartikuläre Form mit 12 Fällen (42.8%) der 
häufigst vertretene Subtyp. Aufgrund des, wie nach Twilt et al. (30) beschriebenen, 
meist asymptomatischen Verlaufes der Kiefergelenkserkrankung, wird die Diagnose 
der JIA leider oft zu spät gestellt. Dies kann eine Wachstumsstörung zur Folge ha-
ben, die später oft einer kieferorthopädischen oder gar kiefergesichtschirurgischen 
Behandlung bedarf. Die Magnetresonanztomografie ist zurzeit der Goldstandard zur 
Untersuchung des Kiefergelenks, da damit der Knochen, die Gelenkskapsel, der Dis-
cus articularis sowie die intraartikuläre Flüssigkeit beurteilt werden können (33). Da 
das MRI ohne ionisierende Strahlung funktioniert, kann es ohne Bedenken bei jünge-
ren Patienten angewendet werden. Allerdings hat das MRI den Nachteil, dass v.a. 
bei kleinen Kindern für eine gute Bildqualität meist eine anästhesiologisch begleitete 
Sedation nötig ist, damit die Kinder für die Dauer der Untersuchung ruhig liegen blei-
ben und die Sequenzen nicht durch Bewegungsartefakte an Aussagekraft verlieren. 
Zum Zeitpunkt T1 wiesen im MRI 24 der 28 Studienpatienten eine Kiefergelenksarth-
ritis auf (85%). Zu T2 waren noch bei 23 (82%) Patienten die Kiefergelenke befallen. 
In zwei Fällen wurde weder zu T1 noch zu T2 eine Kiefergelenksarthritis diagnosti-
ziert. Damit lag die Anzahl Kinder mit JIA in Kombination einer Kiefergelenksarthritis 
in unserer Studie im Rahmen der in der Literatur beschriebenen Häufigkeit von 17-
87%. Der Skore „Entzündung/Enhancement/Kontrastmittel“ zeigte folgende Werte 
auf: Zu T1/T2 waren 10 bzw.11 von 28 Patienten von einer prominenten Entzündung 
im Kiefergelenk betroffen. Im Skore „Deformation“ wiesen zu T1/T2 8 bzw.11 von 
den 28 Patienten eine schwere Deformation im Kiefergelenk auf. Im Skore „Joint Flu-
id/Gelenkerguss“ diagnostizierten wir bei T1/T2 in 7 bzw.5 von 28 Fällen eine erhöh-
te Ansammlung von Kiefergelenksinfiltrat. 
In 9 der 28 Patientenfälle war die Kiefergelenksarthritis rückläufig. In 11 Fällen kam 
es zu einer Verschlechterung der Arthritis, wobei hier schon in 4 Fällen eine promi-
nente Entzündung bei T1 vorlag, welche sich während der Beobachtungsperiode 
nicht verbesserte. In 6 Fällen sahen wir eine konstant bleibende milde Entzündung 
und bei 2 Patienten konnte weder zu T1 noch zu T2 eine Arthritis im MRI gefunden 
werden. Im MRI Skore „Deformation“ fanden wir in 17 Patientenfällen eine zuneh-
mende Deformation, wobei hier bei 8 Patienten schon eine schwere Destruktion bei 
T1 vorlag. In 6 Fällen lag weder zu T1 noch zu T2 eine Deformation der Gelenks-
strukturen vor. In 5 Fällen blieb die milde Deformation zwischen T1 und T2 konstant. 
Die Fälle mit schwerem Kiefergelenksenhancement konnten nicht erfolgreich behan-
delt werden. Lediglich bei den milden Kiefergelenksentzündungen wurde in Einzelfäl-
len eine Remission erreicht. Bei allen Patienten, welche im MRI-Skore „Entzündung“ 
eine Verbesserung beobachtet werden konnte, trat auch keine weitere Schädigung 
im Kiefergelenk durch Deformation auf. In 7 von 8 Fällen hat sich mit zunehmendem 
Deformationsschweregrad auch die Entzündung verstärkt oder ist zumindest gleich 
geblieben. Aus diesem Grund ist die Entzündungsdiagnose relevant für die Prognose 
des Falles. 
Die Zunahme der Deformation unter bestehender Kiefergelenksarthritis während 
dem Beobachtungsintervall bestätigt, dass ein Kiefergelenksbefall ohne Remission 
bei Kindern mit JIA mit dem Faktor Zeit zur Deformation der Gelenksstrukturen führt. 
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Der Befund eines Kiefergelenksergusses scheint vergleichsweise seltener vorzu-
kommen und wird offensichtlich nicht grundsätzlich bei jeder Kiefergelenksarthritis 
gefunden (72). Die meisten Fälle mit einer Kiefergelenksarthritis wiesen keinen Kie-
fergelenkserguss auf. Diese Beobachtung stimmt mit den Resultaten einer grösseren 
retrospektiven Studie von Stoll et al. 2012 (72) überein, wo eine Kiefergelenksarthritis 
bei 2/3 der Fälle ohne Gelenkserguss im MRI beobachtet wurde. Bei 14% aller Pati-
enten mit Kiefergelenksarthritis war der Erguss das einzige Entzündungszeichen. 
Wir beobachteten, dass der Erguss im MRI sowohl zu T1 wie zu T2 deutlich mit einer 
klinisch feststellbaren Wachstumsstörung korrelierte. Deshalb kann wohl davon aus-
gegangen werden, dass der Kiefergelenkserguss v.a. bei schweren Kiefergelenksde-
formationen als Begleiterscheinung zu beobachten ist. Auch diese Beobachtung 
stimmt mit den Resultaten von Stoll et al. überein, wo der Befund eines Gelenker-
gusses im MRI in 9 von 13 Fällen mit einer deutlichen Wachstumsstörung des Unter-
kiefers assoziiert war (72). 
 
In der von uns durchgeführten Studie untersuchten wir zu den Zeitpunkten T1 und T2 
die Korrelation zwischen dem klinischen Befund und dem zeitnah durchgeführten 
MRI bei JIA-positiven Kindern mit oder ohne Arthritis im Kiefergelenk. Die Hälfte des 
Patientensample unserer Studie klagte bei der Befundaufnahme zum Zeitpunkt T1 
über Kaubeschwerden. Diese nahmen im Verlauf der Untersuchung ab, so dass zu 
T2 nur noch 8 Patienten betroffen waren. Die anamnestisch erhobenen subjektiven 
Kaubeschwerden korrelierten aber zu keinem Zeitpunkt signifikant mit einer diagnos-
tizierten Pathologie im MRI. Twilt et al. (40) beschrieben in ihrer 5 Jahres-Follow-up-
Studie Kaubeschwerden als klinisches Zeichen für eine mögliche Arthritis im Kiefer-
gelenk. Pedersen et al. (53) zeigten auf, dass sich die Patientengruppe ihrer Studie 
von der Kontrollgruppe mit Kindern ohne JIA durch eine beeinträchtigte Kaufähigkeit 
unterschied. In dieser Studie korrelierten die Kaubeschwerden nicht signifikant mit 
einem JIA-Befund im MRI. 
Im Laufe der Untersuchung von T1 zu T2 beobachteten wir bei den subjektiven 
Symptomen eine Abnahme der Schmerzen im Gesichtsbereich und der bestehenden 
Morgensteifigkeit sowie eine Zunahme der Geräusche bei Mundöffnung. Zu keiner 
Veränderung kam es beim Verlauf des Subskores „Bruxismus“. Diese Verlaufsände-
rung von T1 zu T2 erklären wir uns mit Steroidinjektionen ins Kiefergelenk nach der 
Erstuntersuchung T1 im MRI, welche bei allen Kiefergelenken mit positiven Entzün-
dungsbefunden durchgeführt worden waren. Durch die entzündungshemmende Wir-
kung der Injektion kam es zu einer Milderung der Gesichtsschmerzen, sowie zu einer 
Remission des Symptoms der Morgensteifigkeit. Dieser Verlauf nach Steroidinjektio-
nen ins Kiefergelenk wurde auch schon von Arabshahi et al. (77) in einer MRI-
basierten Verlaufsbeobachtung an 14 Patienten beschrieben. Gleichzeitig beobach-
teten wir im Verlauf der Untersuchung eine Zunahme von Geräuschen bei Mundöff-
nung (bei T1= 3 Patienten, bei T2= 10 Patienten). Diese Zunahme ist möglicherweise 
mit der beobachteten Progression des Deformationsgrades der Kiefergelenksstruktu-
ren erklärbar. Zudem beobachteten wir im Follow-Up unserer Patienten eine Ten-
denz zu peri- und intraartikulären Ossfikationen. Möglicherweise werden diese Ver-
änderungen durch die Injektion von hochkristallinen Steroiden in den Gelenksspalt 
hervorgerufen bzw. begünstigt. Diese Art der peri- und intraartikluären Ossifikationen 
nach intraartikulärer Steroidinjektion beobachtete auch Ringold et al. sowie weitere 
Autoren (65, 66, 67, 68). Die Zunahme des Kiefergelenksreibegeräusches war aber 
in der klinischen Untersuchung nicht objektivierbar. Es handelte sich v.a. um Geräu-
sche, die der Patient selbst wahrnahm und anamnestisch angab (Abb. 13), welche 
jedoch palpatorisch nicht zu finden waren (Abb. 14). Insofern könnten die sehr feinen 
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Kiefergelenksgeräusche auch allein durch das lange im Gelenk verweilende hochkri-
stalline Triamcinolone hexacetonid verursacht worden sein. Darüber ist aber in der 
Literatur kein Bericht oder etwas Vergleichbares zu finden. 
 
Bei Beobachtung des klinischen Skores „Funktion“ konnten wir eine Besserung der 
Subskores „verminderte maximale Mundöffnung“ und „Laterotrusion“ von T1 zu T2 
feststellen. Einzig im Subskore „asymmetrische Mundöffnung“ beobachteten wir eine 
Verschlechterung der Symptomatik zum Beobachtungszeitpunkt T2. Diese Beobach-
tungen erklären wir uns im Falle der verbesserten Mundöffnung und Laterotrusion mit 
der entzündungshemmenden Wirkung der Steroidinjektion ins Kiefergelenk. Auch 
Arabshahi et al. (77) beobachteten eine generelle Zunahme der Kiefergelenksbeweg-
lichkeit nach Behandlung mit intraartikulären Steroidinjektionen. Andererseits ent-
spricht die zunehmende Anzahl Patienten mit einer asymmetrischen Mundöffnung 
der im MRI beobachteten Verschlechterung des Deformationsgrades bei insuffizien-
ter Entzündungshemmung im Kiefergelenk.  
Die gleiche Tendenz zeichnete sich auch im Skore „Zeichen und objektive Sympto-
me“ ab. Hier kam es zu einer Verringerung der Schmerzsymptomatik in den Subsko-
res „Schmerz bei maximaler Unterkiefer-Bewegung“, „Schmerz bei Kompression“ 
sowie im Subskore „Tendomyopathie“. Diesen Rückgang erklären wir uns mit den 
positiven Auswirkungen der lokalen Steroidinjektionen. Einzige Ausnahme bildete der 
Subskore „TMJ-Palpationsschmerz“. Hier kam es bei 6 Patienten zu einer Ver-
schlechterung und in nur 2 Fällen zu einer Verbesserung der Symptomatik. Von 6 
Patienten die im Verlauf eine Verschlechterung bei der Palpation des Kiefergelenks 
angaben, konnte bei 4 Fällen eine prominente Erhöhung des Entzündungslevels im 
MRI beobachtet werden. Dies erklärt möglicherweise die zunehmende Schmerzsym-
ptomatik bei direkter Palpation des Kiefergelenks zum Zeitpunkt T2. Zu keinem Zeit-
punkt jedoch konnte eine statistisch signifikante Korrelation zwischen den klinisch 
erhobenen objektiven Befunden und dem MRI (Deformation oder Entzündung) ge-
funden werden. Somit waren die vom Patienten unter der klinischen Untersuchung 
angegebenen Schmerzen zu keinem Zeitpunkt verlässliche Hinweise auf eine im 
MRI feststellbare Entzündung oder Deformation. In einer Studie aus Schweden (70) 
beschrieben die Autoren den meist asymptomatischen Verlauf einer Kiefergelenks-
arthritis bei Kindern. Wie Mussler et al. (39), wiesen die Autoren darauf hin, dass dies 
in Kontrast zum meist symptomatischen Verlauf beim Erwachsenen steht. 
Im klinischen Skore „Wachstumsstörungen“ beobachteten wir in allen  Unterkatego-
rien eine generelle Verschlechterung. Diese Wachstumsstörungen äusserten sich in 
einer deutlichen Retrognathie und einer Hyperdivergenz. Am deutlichsten war die 
Zunahme im Subskore „asymmetrische Ramuslänge“. Hiervon waren zum Zeitpunkt 
T2 19 Kinder betroffen. Die beobachteten Wachstumsstörungen sind sicherlich Folge 
der fortschreitenden Destruktion im Kiefergelenk. Die klinisch beobachteten Wachs-
tumsstörungen korrelierten auch zum Zeitpunkt T2 signifikant mit der festgestellten 
Deformation im MRI. 
 
Bei der maximalen Mundöffnung sahen wir im Verlauf der Untersuchung in 20 der 28 
Patientenfälle eine durchschnittliche Zunahme von 3.55 mm. Die Erhöhung der Wer-
te erklären wir uns in erster Linie durch den positiven Einfluss der Steroidinjektion, 
wie dies auch in der Studie von Arabshahi et al. (77) beschrieben wurde. Nach einer 
Studie von Müller und van Waes (69), welche die maximale Mundöffnungskapazität 
von 22‘060 gesunden 4 bis 17-Jährigen untersuchte, konnten auch wir in unserem 
Patientensample mit der spezifischen Alterskategorie eine durchschnittliche, normale 
Zunahme der Mundöffnung von 1 Millimeter pro Jahr feststellen. Aufgrund der relativ 
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kurzen Zeitspanne zwischen T1 und T2 gehen wir aber davon aus, dass der Wachs-
tumseffekt in Bezug auf die Mundöffnung zu vernachlässigen ist. Zudem kann infolge 
des hohen Anteils an Deformationen und Kiefergelenksarthritis nicht davon ausge-
gangen werden, dass unsere Patienten vergleichbare Wachstumsleistungen gezeigt 
haben, wie eine gesunde Kontrollgruppe. Bei den 4 Fällen, wo wir eine Verschlechte-
rung der Mundöffnungswerte beobachten konnten, sahen wir bei dreien eine Zunah-
me der Deformation im MRI. Bei einem dieser Fälle blieb der Werte im Verlauf der 
Untersuchung konstant bei einer milden Deformation. In einer longitudinal angeleg-
ten Studie von Pedersen et al. (53) war neben den Kaubeschwerden eine reduzierte 
Mundöffnung das häufigste klinische Symptom eines arthritisch befallenen Gelenks 
im MRI. Hier erholten sich die Mundöffnungswerte unter der medikamentösen The-
rapie im Verlauf der Beobachtungsperiode ebenfalls. Auch Stoll et al. (72) fanden in 
ihrer Studie mit 187 JIA-Patienten eine Korrelation zwischen einer verschlechterten 
Kiefergelenksfunktion (verringerte Mundöffnung sowie Mundöffnungsdeviation) und 
einer bestehenden Kiefergelenksarthritis. Zu vergleichbaren Resultaten kamen eben-
falls Abramovicz et al. (78). Bei ihren Patienten mit limitierter Mundöffnung diagnosti-
zierten sie rund 6.7-mal so häufig eine Kiefergelenkssynovitis, als bei Patienten mit 
einer normalen Mundöffnung.  
Eine statistisch signifikante Assoziation zwischen einer reduzierten Mundöffnung und 
einer Deformation im Kiefergelenk fanden wir nur zum Zeitpunkt T1. Wir konnten 
aber, alleine bezogen auf die Werte der Mundöffnung, weder zu T2 noch im Verlauf 
der 28 Patientenfälle eine statistisch signifikante Korrelation finden. Dafür fanden wir 
zu T1 wie auch zu T2 eine statistisch signifikante Korrelation zwischen dem Skore 
„klinische Funktion“ und einer Deformation. Im Skore „klinische Funktion“ ist der 
Subskore „verminderte Mundöffnung“ enthalten. Die funktionellen Einschränkungen 
im Bereich der Kiefergelenke nahmen also in unserer Patientengruppe mit zuneh-
mender Deformation des Kiefergelenks zu. Da alle Kiefergelenke mit einer Arthritis 
im MRI zum Zeitpunkt T1 mit lokalen Steroiden behandelt worden waren, ist der Ef-
fekt des JIA-Befalls im MRI bezüglich Mundöffnung zum Zeitpunkt T2 verwischt wor-
den (77). Die Kiefergelenksmorphologie hat sich in der kurzen Zeit als Folge der Ste-
roidinjektion nicht normalisieren können, während die Mundöffnung als kurzfristiger 
Effekt auf die Injektionen zugenommen hat. Möglicherweise ist aber auch aufgrund 
unserer kleinen Verlaufskohorte, keine statistisch signifikante Korrelation zwischen 
den einzelnen Mundöffnungswerten und der festgestellten Deformation gefunden 
worden. Denn Argyropoulou et al. (44) fanden in ihrer Studie mit einer Patientenko-
horte von 46 an JIA erkrankten Kindern, einen Zusammenhang zwischen einer durch 
arthritische Prozesse verursachte Deformation am Kondylus und einer verminderten 
Mundöffnung. Dieselben Beobachtungen werden auch in anderen MRI-basierten 
Studien beschrieben (72, 78). Dies entspricht auch der Charakteristik unserer Patien-
tengruppe zum Zeitpunkt T1 vor der Therapie mit lokalen Steroiden. 
Zu keinem Zeitpunkt der Untersuchung ergab sich eine Korrelation zwischen der 
Mundöffnung und einer Entzündung im MRI. Da zum Zeitpunkt T1 von 24 Patienten 
mit Kiefergelenksentzündungen nur bei 8 Patienten eine schwere und bei 6 Patienten 
eine milde Deformation vorlag, war im Initialuntersuch die Deformation nicht als do-
minierender Befund präsent. Die Entzündung des Kiefergelenks ohne Verformung 
der Gelenksanatomie hatte offensichtlich keinen statistisch signifikant negativen Ein-
fluss auf die Mundöffnung. Nach dem initialen MRI konnte infolge der Steroidinjektio-
nen der Gelenke mit Arthritis der Mundöffnungswert unabhängig von der Deformation 
gesteigert werden. Saurenmann et al. (26) konnten zeigen, dass die Treffsicherheit 
der Steroidinjektionen ins Kiefergelenk bei Kindern mit JIA im MRI überprüft mangel-
haft ist. Obschon bei über 40% der Injektionen die Gelenkskammer nicht erreichten 
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und somit kein optimaler Effekt auf die Arthritis zu beobachten war, konnte nach der 
Applikation bei allen Patienten eine grössere maximale Mundöffnung sowie eine 
Regredienz allfälliger Beschwerden festgestellt werden.  
Stoustrup et al. (75) beschrieben in ihrem Review über TMJ-Steroidinjektionen bei 
Kindern mit JIA zwar eine Verminderung der Gelenksentzündung. Sie berichteten 
aber nicht über eine signifikante Wirkung auf die maximale Mundöffnung. 
Auch in einer neueren Studie von Keller et al. (76) zeigte sich bei 71 Patienten eine 
statistisch signifikante Korrelation zwischen einer abnehmenden Mundöffnung und 
einer Deformation des Kiefergelenks. Es wurde nur bei schweren synovialen Enhan-
cement in Kombination mit einer Deformation eine Korrelation mit einer abnehmen-
den Mundöffnung gefunden. Wurde aber der Effekt einer Deformation ausgeschlos-
sen, konnte wie in unserer Untersuchung keine statistisch signifikante Korrelation 
zwischen einer Entzündung und einer verringerten Mundöffnung gefunden werden. 
Wie bei den maximalen Mundöffnungswerten, wurde eine Zunahme der Laterotrusi-
ons- und Protrusionsbewegungswerte beobachtet. Diese konnten wir den oben be-
schrieben Effekten der Steroidinjektion zugeschreiben. Da es sich bei kleiner Kohorte 
um kleine Veränderungen einer Messung über eine kleine Distanz handelt, ist eine 
Zufälligkeit im Rahmen der Messungenauigkeit in der Klinik nicht auszuschliessen.  
Stoustrup et al. (74) wiesen in ihrer Studie auf die kleinste detektierbare Differenz bei 
klinischen Funktionsbewegungen bei JIA-Patienten hin. Unsere gemessenen Werte 
lagen in diesem Rahmen der Messabweichung. Dennoch war eine signifikante inver-
se Korrelation der aufgezeichneten Werte für Protrusison zu T1 mit der im MRI fest-
gestellten Deformation zu beobachten.  
In einer gross angelegten retrospektiven Studie von Stoll et al. (72) wurden 187 an 
JIA erkrankten Patienten zusammengefasst. Vergleichbar mit unserer Studie wurde 
untersucht, ob es klinische Symptome gibt, die als Indikatoren auf eine Arthritis des 
Kiefergelenks hindeuten könnten. Alle 187 Patienten wurden mittels MRI bildgebend 
untersucht. Zudem wurden klinisch die Mundöffnung und die allenfalls bestehende 
Deviation bei der Mundöffnung festgehalten. Diese zwei klinischen Parameter wur-
den gewählt, da sie für die Autoren einfach zu quantifizieren waren. Die Mundöffnung 
wurde bei Kindern unter 8 Jahren bei einem Wert unter 37.8 mm und bei Kindern 
über 8 Jahren bei einem Wert unter 40.6 mm als vermindert eingestuft. In 43% der 
Patientenfälle wurde im MRI ein arthritischer Befall des Kiefergelenks diagnostiziert. 
In 26% der Fälle war dieser einseitig, in 74% beidseitig. 
Wie von den Autoren erwartet, war eine verminderte Mundöffnung mit einem anor-
malen MRI-Befund assoziiert. Dennoch gibt es nach Ansicht der Autoren nach der 
Receiver-Operating-Characteristic (ROC)-Analyse nur kleine Unterschiede beim Ver-
gleich der Mundöffnungswerte mit einem normalen und anormalen MRI. Als weiterer 
Risikofaktor wurde die Dauer der JIA-Erkrankung angegeben. Die Autoren stellten 
fest, dass zum Zeitpunkt der JIA-Diagnose das Alter der Kinder mit zusätzlichem Kie-
fergelenkbefall höher war als das Alter der Kinder ohne Kiefergelenksbeteiligung. 
Zudem hatten diese Kinder eine kürzere Krankheitsgeschichte als die Patienten ohne 
Kiefergelenksarthritis. Die Autoren kamen zum Schluss, dass die Grösse der Mund-
öffnung und die Dauer der JIA-Erkrankung mit dem Risiko eines Kiefergelenkbefalls 
invers korrelieren. Sich aber alleine auf die Werte der Mundöffnung und der Deviati-
on der Mundöffnung zu verlassen, wäre nicht sensitiv genug. Die Autoren empfehlen 
ebenfalls die Sicherung der Diagnose mittels MRI. 
Auch Stabrun et al. (42) beschrieben die Kombination einer reduzierten Mundöffnung 
in Kombination mit einer vertikalen Differenz zwischen den beiden Mandibularregio-
nen und/oder Deviation der Mandibula bei maximaler Protrusionsbewegung, als klini-
sche Indikatoren einer Kiefergelenksarthritis. 
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Zudem beschrieben Twilt et al. (30) folgende Prädiktoren für ein mit Arthritis befalle-
nes Kiefergelenk: Schmerzen und/oder Krepitation während den Kaubewegungen 
sowie Asymmetrie bei maximaler Mundöffnung und Protrusionsbewegung. Alle diese 
Zeichen, welche auf eine Beteiligung des Kiefergelenks hindeuteten, wiesen zwar 
eine hohe Spezifität aber eine schwache Sensitivität auf. 
Differentialdiagnostisch kann auch das sogenannte „Internal Derangement“ des Kie-
fergelenks zu einer Einschränkung der Mundöffnung führen. Unter diesem Begriff 
versteht man eine abnorme Beziehung zwischen den Gelenksstrukturen um das Kie-
ferköpfchen, den Discus articularis und der Fossa articularis mit dem damit verbun-
denen typischen klinischen Erscheinungsbild. Zum Diagnosebild gehören zum Bei-
spiel die Angabe von Kiefergelenksschmerzen, Kaugeräuschen sowie einer reduzier-
ten Mundöffnung. Auch hier dient das MRI als Goldstandard zur Diagnosestellung 
(45). Die Differentialdiagnose „Internal Derangement“ ist von einem mit JIA befalle-
nen Gelenk nicht klar abzugrenzen. Ein möglicher Anhaltspunkt kann die bei der 
Arthritis meist reguläre Discusposition sein (46). 
Eine reduzierte Mundöffnung lässt sich auch durch klinisch unerfahrene Personen, 
wie z.B. Eltern der betroffenen Kinder leicht erkennen, und ist somit nach Müller et al. 
(37) der beste Prädiktor einer bestehenden Arthritis im Kiefergelenk. Die Frage stellt 
sich hier, ab wann die Mundöffnung reduziert ist. Sollte ein Schwellenwert bestimmt 
werden, der nicht unterschritten werden darf? Ist die Mundöffnung nicht auch abhän-
gig von Grösse der Kiefer und Alter des Patienten? Longitudinale Messungen sind 
deshalb wesentlich aussagekräftiger sind als Einzelmesswerte, die gegen ein gros-
ses Kollektiv verglichen werden, da die Mundöffnungswerte (bei gesunden Kindern) 
in jedem Alter enorm breit gestreut sind (69). Wie bereits erwähnt sahen Keller et al. 
(76) keine Assoziation zwischen einer verminderten Mundöffnung und einer Ge-
lenksentzündung ohne Deformation der Gelenkstrukturen. Nur in Verbindung mit ei-
ner Deformation korrelierte die Kiefergelenksarthritis signifikant mit einer reduzierten 
Mundöffnung. Aus diesem Grunde sehen die Autoren eine reduzierte Mundöffnung 
nicht als zuverlässigen frühzeitigen Hinweis für eine JIA im Bereich der Kiefergelen-
ke. 
Bei 6 der jugendlichen Teilnehmer unserer Studie hat sich im Laufe der Zeit die klini-
sche Symptomatik verbessert, umgekehrt hat sich aber der Befund im diagnostizier-
ten MRI in 4 dieser 6 Fällen verschlechtert, und blieb in 2 der 6 Fälle konstant. Hier 
besteht eine Diskrepanz zwischen der klinisch beobachteten Schmerzminderung und 
dem Verlauf des Arthritisbefundes im MRI. In diesen Fällen zerstörte der vorherr-
schende Entzündungsprozess die Gelenksmorphologie im Kiefergelenk, ohne dass 
der Patient Schmerzen im Gelenk angab oder klinisch diese Entzündungsagravie-
rung beobachtet werden konnte. Diese Erscheinung deckt sich auch mit einer von 
Twilt et al. (30) durchgeführten Studie. Hier hatten nur 14% aller JIA-positiven Kinder 
mit arthritischen Veränderungen im Kiefergelenk Schmerzen angegeben. Olson et al. 
(43) berichteten in ihrer Studie, dass speziell bei jüngeren Kindern (unter 7 Jahre) 
subjektive Symptome häufiger fehlten, wo hingegen ältere Kinder diese meistens 
angaben.  
Aber auch der umgekehrte Fall konnte in unserer Studie beobachtet werden. In 9 
Fällen sahen wir eine Verschlechterung des klinischen Verlaufes mit gleichzeitiger 
Konstanz oder sogar Verbesserung des im MRI diagnostizierten Befundes. Weiss 
und Arabshahi et al. (38) berichteten ebenfalls von einer grossen Kohorte mit 
Schmerzen im Kiefergelenk bei gleichzeitiger Absenz eines positiven MRI-Befundes. 
Auch die Gruppe um Mussler und Allozy et al. (39) beschrieben dieses Phänomen.  
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In unserer Studie fanden wir zu T1 einen statistisch signifikanten Zusammenhang 
zwischen dem klinischen Skore „Funktion“ und dem MRI-Skore „Entzündung“. Dieser 
Zusammenhang zwischen Funktion und Entzündung war aber zu T2 nicht mehr 
nachzuweisen. Dies obwohl es in 16 Patientenfällen zwischen T1 und T2 zu einer 
Aggravierung der Entzündung kam, oder diese zumindest keine Änderung im Ent-
zündungslevel zeigten. Offensichtlich konnte die im MRI beobachtete Kiefergelenks-
entzündungen und deren Dynamik nicht verlässlich durch klinische Befundparameter 
abgebildet werden. Die möglichen Gründe dafür haben wir bei der Diskussion der 
Mundöffnung erläutert. 
Die statistisch signifikante Korrelation zwischen klinischer Funktion und Kieferge-
lenksdeformation konnte zu beiden Zeitpunkten T1 und T2 gefunden werden. Diese 
Resultate gleichen denen anderer Autoren (44, 75, 76). 
 
Weiter untersuchten wir in unserer Arbeit die Dynamik des Verlaufs zwischen klini-
schen Befunden und diagnostizierten Pathologien im MRI. Soweit wir wissen, hatten 
nur Pedersen et al. (53) einen vergleichbaren Studienaufbau. 
Im Verlauf unserer Untersuchung fanden wir eine statistisch signifikante Korrelation 
zwischen dem klinischen Skore „Zeichen und objektive Symptome“ und dem MRI-
Skore „Entzündung“. Mit Zunahme der im MRI diagnostizierten Entzündungszeichen 
nahm auch der Skore für klinische Symptome zu, was bedeutet, dass v.a. die klini-
sche Untersuchung schmerzhafter war. Parallel dazu war zu beobachten, dass die 
anamnestisch erhobenen Kaubeschwerden im Verlauf abnahmen. Wir erklären uns 
diesen Verlauf mit dem Therapieeffekt durch die Steroidinjektion ins Kiefergelenk. 
Die Resultate begutachten wir aber kritisch, da der Skore „Zeichen und objektive 
Symptome“ weder zu T1 noch zu T2 mit dem Entzündungs- oder Deformationsskore 
des MRI korreliert. Wir nehmen deshalb an, dass diese Korrelation im Verlauf auf-
grund der kleinen Kohorte sich zufällig ergab. Der statistische Wert dieser Korrelation 
lag mit p = 0.04 auch äusserst knapp im Grenzbereich der von uns angestrebten  
Signifikanz von p = 0.05. 
Die in unserer Studie verglichenen Skoredaten von klinischem Befund und MRI im 
Verlauf zwischen T1 und T2, wiesen in ihrem Erscheinungsbild in 17 Patientenfällen 
eine Diskrepanz zueinander auf. In nur 11 von 28 Fällen korrelierten die aufgenom-
menen klinischen Befunde in ihrer Dynamik mit denen des MRI. Die MRI-
Untersuchung bleibt so weiterhin die erste Wahl zur genauen Diagnostik eines mit 
JIA befallenen Kiefergelenks. Eine frühzeitige Untersuchung ist vor allem bei Krank-
heitsbeginn wichtig, damit möglichst rasch mit der Therapie begonnen werden kann, 
bevor sich Wachstumsstörungen entwickeln (37, 38). Die Gruppe um Arvidsson et al. 
(71) diagnostizierte mittels den bildgebenden Verfahren CT und MRI bei einem 27 
jährigen Follow-up von 60 JIA-Patienten, Wachstumsstörungen in 70% der Fälle mit 
TMJ-Befall und Retrognathien bei 27% dieser 60 Patienten. 
Aufgrund der klinisch schwer fassbaren Kiefergelenksarthritis, empfehlen Müller et al. 
(37) zur rein orthodontischen Untersuchung der Kinder, welche vor allem zur Erken-
nung von Wachstumsstörungen der Mandibula geeignet ist, zusätzlich eine rheuma-
tologische Abklärung durchzuführen. Beide Untersuchungen kombiniert, erhöhen 
möglicherweise die Chance einen Kiefergelenksbefall zu diagnostizieren. Trotzdem 
besteht aufgrund von klinischen Untersuchungen keine Garantie, alle Patienten mit 
arthritischen Veränderungen im Kiefergelenk zu erfassen (37). Diese Erkenntnis 
deckt sich auch mit den Resultaten anderer Studien (13, 30, 38 ,41). 
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Limitationen unserer Untersuchung: 
 
Um einen genaueren Zusammenhang zwischen den klinischen Symptomen und den 
tatsächlichen Vorgängen im Kiefergelenk zu untersuchen, ist sicherlich eine grössere 
Studienpopulation als 28 Patienten vonnöten. 
Eine mangelnde Compliance bei den klininischen Untersuchungen sah man in unse-
rer Studie vor allem bei jüngeren Kindern. Diverse Tests wie die Messung der Mund-
öffnung oder der Exkursionsbewegungen konnten teilweise aufgrund mangelnder 
Kooperation nicht durchgeführt werden. 
Eine weitere Schwäche der Untersuchung ist, dass die klinischen Untersuchungen 
nicht von zwei verschiedenen Personen zweimal wiederholt worden waren, um die 
Verlässlichkeit und Reproduzierbarkeit der klinisch erhobenen Daten zu bestimmen. 
Auch die MRI-Auswertung war für T2 nicht von zwei verschiedenen Personen aus-
gewertet worden, so dass bei Differenzen ein Konsens hätte gefunden werden müs-
sen. 
Die JIA weist definitionsgemäss verschiedene Subtypen auf. Die daraus entstehende 
Heterogenität war auch in unserer Studienkohorte zu finden, was die Aussagekraft 
der Resultate möglicherweise zusätzlich relativiert. 
Die Bildung von Skores aufgrund der klinisch erhobenen Befunde birgt in sich die 
Gefahr, dass schon zu Beginn bei der Definition des Skores eine hypothetische In-
terpretation und Gewichtung einzelner Faktoren vorgenommen werden muss. Inso-
fern wäre eine Auswertung der einzelnen klinischen Befunde ohne sie in einem Sko-
re zusammenzufassen möglicherweise transparenter und „ehrlicher“. 
 
Schlussfolgerung: 
 
Weil die Kiefergelenksarthritis bei Kindern und Jugendlichen mit JIA im Alltag meist 
unbemerkt bleibt und in der Klinik nicht verlässlich zu diagnostizieren ist, kann der 
Kiefergelenksbefall in der Klinik erst dann zuverlässig festgestellt werden, wenn es 
bereits zu Destruktionen im Kiefergelenk gekommen ist. Deshalb sollten alle Patien-
ten mit einer JIA-Diagnose frühzeitig mittels Kiefergelenks-MRI abgeklärt werden, 
auch wenn klinisch noch keine Verdachtsmomente vorliegen (72). 
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9. Anhang 
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